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PRÉFACE 


La  médecine  est  une  science  d'observation  qui  se  complète  et 
qui  se  transforme  sans  cesse;  on  peut  même  prévoir  qu  elle  n'arri- 
vera jamais  à  être  une  science  exacte,  fmie,  au  même  titre  que  la 
chimie,  par  exemple.  L'organisme  humain  est  un  réactif  infmiment 
plus  complexe  et  plus  variable  (|ue  les  corps  sur  lesquels  le  chimiste 
expérimente  ;  il  se  modifie  avec  le  milieu  où  Thonmie  est 
appelé  à  vivre.  Des  prédispositions  morbides  nouvelles  sont  le 
résultat  des  changements  d'habitudes,  de  climat*  de  régime,  des 
influences  héréditaires,  etc.  Telle  maladie  très  fréquente  à  une 
époque  devient  au  bout  d'un  certain  temps  très  rare  et  fmit  même 
par  diM|)ara!(re,  tandis  qu'»pparaisscnt  des  états  morbides  nouveaux. 
Cette  évolution  constante  de  la  pathologie  explique  et  justiGe  le 
grand  nombre  de  travaux  dont  la  médecine  est  l'objet;  elle  fait 
comprendre  en  particulier  pourquoi  les  Traités  de  pathologie 
vieillissent  rapidement. 

Dans  ces  dernières  années,  beaucoup  de  maladies  nouvelles  ont 
pris  rang  dans  la  science  ;  de  précieux  moyens  d'investigation  ont 
été  mis  au  senice  du  clinicien;  la  thérapeutique  s'est  enrichie  et 
les  études  histologiqiies  ont  considérablement  élargi  le  domaine  de 
l'anatomie  pathologique.  Les  médecins  qui  ont  suivi  jour  par  jour 
ce  mouvement  sciontiGque  n'éprouvent  pas  le  besoin  de  trouver  ces 
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acquisitions  réunies  cl  condensées  dans  un  même  ouvrage       ^ 
les  commençants  demandent  à  être  mis  rapidement  au  cou  x-,wt 
la  science. 

En  publiant  ce  livre  nous  avions  eu  pour  but  principal  de  fa 
liter  leur  tâche,  et  c'est  à  eux  surtout  que  nous  nous  ndressioi 
Le  bon  accueil  qui  a  été  fait  à  notre  ouvrage  nous  montre  que  no 
ne  nous  étions  pas  trompés  dans  nos  prévisions  et  que  nous  avo 
fait  une  œuvre  qui,  à  défaut  d'autre  mérite,  a  celui  d'être  ui 
ceuvre  utile.  Nous  avons  mis  tous  nos  soins  à  tenir  cette  den^ièn 
édition  au  courant  de  la  science,  beaucoup  de  chnpitres  ont  ét^ 
remaniés,  d'autres,  entièrement  nouveaux,  ont  été  intercalés  en  dif- 
férents endroits. 

Dans  ces  Éléments  de  pathologie  et  de  clinique  médicftles^ 
nous  nous  sommes  appliqués  à  faire  la  part  des  faits  aussi  grande 
que  possible  et  à  restreindre  d'autant  celle  des  théories  :  les  théo- 
ries passent,  les  faits  restent.  On  peut  dire  d'une  façon  générale  qœ 
la  valeur  d'un  livre  de  médecine  est  en  raison  inverse  du  nombre 
de  considérations  théoriques  qui  y  sont  contenues.  On  lit  et  on  lira 
toujours  avec  admiration  le  Traité  d'auscultation  de  Laennec  et 
le  Traité  de  la  fièvre  typhoïde  de  Louis,  parce  que  ces  maîtres 
se  sont  contentés  â*exposer  simplement  leurs  magnifiques  décoa* 
vertes.  Broussais,  qui,  dans  ses  ouvrages,  a  toujours  subordonné 
les  faits  à  sa  doctrine,  ne  trouve  plus,  malgré  son  génie,  que  de 
rares  lecteurs. 

Les  anciens,  qui  n'avaient  entrevu  qu'un  coin  du  cadre  noso- 
logique,  qui  ne  connaissaient  ni  Tanatomie,  ni  la  physiologie,  ni  les 
lésions  que  la  maladie  produit  dans  nos  organes,  devaient  nécessai- 
rement chercher  à  combler  par  des  considérations  théoriques  les 
nombreux  vides  qui  existaient  dans  la  science  ;  les  progrî*s  accom* 
plis  dans  Tétude  de  la  pathologie  et  des  sciences  qui  s'y  rattaclient 
ont  diminué  et  diminueront  de  plus  en  plus  l'importance  des  théo- 
ries et  dos  doctrines  médicales  ;  dès  aujourd'hui  les  faits  précis, 
bien  démontrés,  sont  assez  nombreux  pour  qu'on  puisse  rejeter  en 
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la  gangue  des  ihéorics  qui  servaient  autrefois  à  les  souder 
eux. 
La  preniiùrc  partie  de  cet  ouvrage  e&t  cousacrée  aux  maladies 
}néraleSt  la  seconde  aux  maladies  locales. 
Les  maladies  ijèné raies  sont  éiudiécs  daiMj  Tordre   suivant  : 
^  fièvres  simples,  maladies  miasmatiques  comprenant  les  maladies 
tyi^oides,  les  maladies  telluriques  et  les  fièvres  érupiives,  maladies 
.  virulenlesi  maladies  diailiésiques,  maladies  dyscrasiques  et  cachexies 
de  cause  inconnue,  intoxication. 
La  doctrine  parasitaire,  c'est-à-dire  Topinion  qui  attribue  à  la 
'  pénélration  dans  l'organisme  de  germes  animés  végétaux  ou  ani- 
maux rorigiac  de  la  plupart  des  maladies  générales,  a  fait  de  grands 
progrès  dans   ces  dernières  années,  aussi  avons-nous  accordé  à 
l'élude  des  parasites  et  des  mici'obes  une  plus  grande  place  dans 
celle  édition  que  dans  la  précédente.  Sans  aucun  doute  il  y  a  eu 
des  exagéralioDSy  on  a  voulu  aller  trop  loin  et  trop  vite  dans  celte 
Toie  si  attrayante;  nous  ne  sommes  pas  de  ceux  qui  déclarent,  par 
aue  iudacliou  hâtive,  que  la  plupart  des  maladies  générales  sont 
produites  par  des  microbes,  nous  avons  même  conservé  les  vieilles 
dénominations  de  maladies  miasmatiques  et  de  maladies  virulentes, 
'an  risque  de  paraître  un  peu  arriérés;  mais  tout  en  faisant  des 
rësenres,  tout  en  déclarant  qu'on  ne  doit  pas  se  presser  de  généra- 
liser, il  faut  recoDoaitre  que  la  doctrine  parasitaire  compte  déjà  de 
très  beaux  résultats  k  son  actif.  Nous  connaissons  dès  aujourd'hui 
les  parasites  du  charbon,  du  4yphus  à  rechute  et  de  Timpaludisme, 
puur  ue  parler  que  des  maladies  dont  nous  aurons  à  nous  occu- 
lter ici. 

Le  chapitre  relatif  à  l'iropaludisme  a  dû  être  remanié  ;  le  lecteur 
y  trouvera  la  description  des  parasites  du  sang  observés  pour  la  pre- 
mière fois  à  Constantine  par  l'un  de  nous.  L'existence  de  ces  para* 
sites  dans  le  sang,  el  particulièrement  dans  les  vaisseaux  de  la  raie, 
est  la  cause  évidente  des  accidents  de  l'impaludisme.  Nous  avons  la 
ferme  conviction  que  ceux  de  nos  confrères  qui  conservent  à  cet 
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égard  quelques  doutes  ne  tarderont  pas  à  se  rendre  à  l'évidence 
des  faits. 

Le  uiyxcedème  ou  cachexie  pachydermique  a  été  décrit  à  la  suite 
des  maladies  dyscrasiques  et  des  cachexies  de  cause  inconnue. 

Avant  d*aborder  Télude  des  maladies  de  chaque  organe  en  par- 
ticulier^ nous  avons  consacré  quelques  pages  à  rappeler  les  notions 
anatomiques  et  physiologiques  indispensables  pour  bien  comprendre 
révolution  des  maladies  de  cet  organe.  L*élève  qui  entreprend 
Tétude  de  la  pathologie  après  celles  de  Tanatomie  et  de  la  physio- 
logie ne  saisit  pas  tout  d*abord  les  rapports,  si  intimes  cependant, 
qui  existent  entre  ces  branches  des  sciences  médicales;  l'histoire  des 
maladies  lui  |)arait  être  une  chose  nouvelle,  sans  lien  apparent  avec 
les  notions  qu'il  a  acquises  sur  la  structure  des  organes  et  des  tissus, 
ni  même  avec  la  physiologie  telle  qu'il  Ta  apprise  dans  ses  livres. 
L*anatomiste  et  le  physiologiste  ne  se  préoccupent  pas,  en  eiïet,  des 
applications  à  la  pathologie  médicale  des  sciences  qu'ils  enseignent, 
ou,  s'ils  le  font^  c'est  d'une  manière  tout  accessoire;  c'est  au  patho- 
logiste  que  revient  le  soin  de  faire  ressortir  les  détails  d'anatomie 
et  les  faits  physiologiques  qui  offrent  le  plus  d'intérêt  au  point  de 
vue  de  l'étude  dos  maladies  :  tel  fait,  très  secondaire  en  anatomie 
normale  ou  en  physiologie,  acquiert  en  pathologie  une  importance 
très  grande.  Prendre  pour  base  les  notions  déjà  acquises  dans  les 
cours  d'anatomie  et  de  physiologie,  tel  est,  croyons-nous,  le  but 
qu'il  faut  se  proposer  d'atteindre  dans  l'enseignement  de  la  patbo-' 
logie;  au  lieu  d'être  lancé  tout  d'un  <M)up  dans  un  pays  inconnu, 
rélève  possède  ainsi  de  nombreux  jalons  pour  se  guider  dans  cette 
étude  difficile. 

Nous  avons  dû  insister  sur  les  maladies  du  système  nerveux  qui 
ont  pris  dans  ces  dernières  années  une  importance  exceptionnelle; 
non  seulement  ces  maladies  ont  été  mieux  étudiées  et  mieux  décrites 
qu'elles  ne  l'avaient  été  jusqu'ici,  mais  aussi  leur  fréquence  s'est 
notablement  accrue.  C'est  là  un  des  nombreux  exemples  de  cet 
modiûcations  de  la  pathologie  dont  nous  parlions  en  commençant 
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cette  préface.  On  peut  accepter  comme  un  axiome  que  le  nombre 
des  maladies  du  système  nerveux  est  en  raison  directe  du  degré  de 
civilisation  d'un  peuple;  tous  les  voyageurs  sont  d'accord  pour 
signaler  la  rareté  de  ces  maladies  chez  les  peuples  qui  vivent  dans 
un  état  voisin  de  Tétat  sauvage;  au  contraire,  la  pathologie  du  sys- 
tème nerveux  prend  de  plus  en  plus  d'importance  parmi  les  nations 
les  plus  civilisées  de  la  vieille  Europe.  Â  côté  des  progrès  immenses 
qu'elle  réalise,  la  civilisation  a,  en  effet,  ses  inconvénients,  ses  abus 
et  ses  dangei*s;  l'alcoolisme,  l'abus  du  tabac,  la  fureur  des  spécu- 
lations, la  soif  de  Tor,  l'ambition  surexcitée  par  les  agitations  poli- 
tiques, l'existence  fiévreusedes  grandes  villes,  le  manque  de  repos  et 
de  sommeil,  le  travail  hâtif  de  l'intelligence  qu'on  impose  aux  enfants 
et  aux  jeunes  gens,  telles  nous  paraissent  être  les  principales  causes 
de  cette  prédominance  des  maladies  du  système  nerveux  à  notre 
f^poque. 

Le  lecteur  trouvera  dans  oette  deuxième  édition  des  chapitres 
nouveaux  sur  la  paralysie  du  nerf  cubital,  sur  les  paralysies  du 
plexus  brachial  et  sur  la  paralysie  vaso-motrice  des  extrémités  ou 
érylhromélalgie. 

Dans  le  chapitre  consacré  aux  maladies  de  l'appareil  respiratoire, 
la  phthisie  pulmonaire  a  été  l'objet  d'une  attention  spéciale  ;  nous 
avons  fait  une  large  part  aux  récentes  recherches  anatomo-patholo- 
giques  de  MM.  Grancher,  Thaon,  Rindfleisch,  et  aux  remarquables 
leçons  de  M.  le  professeur  Charcot.  L'ancienne  conception  uniciste 
de  la  phthisie,  si  lumineusement  formulée  par  Laennec,  battue  en 
brèche  depuis  par  les  travaux  de  Virdiow  et  de  ses  successeurs, 
s'affirme  à  nouveau  au  lieu  et  place  d'un  dualisme  factice  que  la  cli- 
nipue  du  reste  n'a  jamais  pu  sanctionner. 

Quelques  points  délicats  de  pathologie  cardiaque  ont  été  étudiés 
dans  ces  derniers  temps  avec  une  ingénieuse  patience  par  MM.  Potain 
et  Peter  ;  nous  avons  donné  à  ces  recherches  la  place  qu'elles  mé- 
ritent. 

Parmi  les  autres  chapitres  composant  le  second  volume,  plu- 
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CHAPITRE   PREMIER 

VALADICS  GÉNÉRALES  ET  MALADIES  LOCALES.— PRINCIPAUX  AGENTS  MORRIGÈNES: 
MIASMES,  VIRUS,  P0IS0.1S,  PARASITES.  —  DIATBÉSES.  —  DE  L*IRR1TATI0N  ET 
DE  L'INFLAMMATION. 

Le  mot  maladie  est  de  ceux  qui  n'ont  pas  besoin  d'être  déûnis, 
parce  que  tout  le  inonde  les  comprend  et  que  les  définitions  qu'on 
en  donne  sont  moins  claires  que  les  mots  eux-mêmes. 

La  pathologieou  étude  des  nialadies  a  été  divisée  de  bonne  heure 
en  pathologie  interne  et  pathologie  externe. J0  pathologie  in- 
terne s'occupe  des  maladies  dont  le  siège  est  caché  à  nos  yeux  et 
qui  ne  sont  justiciables  que  de  traitements  internes  ou  du  moins 
dans  lesquelles  rintenrention  chirurgicale  est  exceptionnelle,  et  la 
pathologie  externe^  des  maladies  dont  le  siège  est  visible  et  qui 
nécessitent  Tintervention  chirurgicale.  Cette  division  est  tout  à  fait 
artificielle  ;  une  même  maladie,  comme  le  cancer,  relève  tantôt  de 
la  pathologie  interne,  tantôt  de  la  pathologie  externe,  suivant  qu'elle 
siège  à  Textérleur  ou  dans  les  parties  profondes,  de  même  pour  les 
anévrysmcs,  pour  les  abcès,  etc.  ;  mais  cette  division,  si  peu  fondée 
théoriquement,  a  sa  raison  d*être  dans  les  différenis  modes  d'ex- 
ploration et  de  traitement  qui  sont  applicables  aux  deux  classes  de 
maladies  et  dans  les  aptitudes  spéciales  qu'elles  réclament  du  pra- 
ticien. 

L'étude  de  la  pathologie  interne  comprend  :  1*  l'observation  cli- 
nique, c'est-à-dire  l'étude  des  malaies  ;  3*"  l'étude  théorique  des 
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maladies  dans  les  traités  de  pathologie  interne  qui  résument  sons 
une  forme  concrète  l'histoire  de  chaque  espèce  morbide,  on  dans  les 
monographies  consacrées  à  une  classe  de  maladies,  à  une  maladie 
particulière,  ou  même  à  un  point  spécial  de  Thistoire  d'une  ma- 
bdie. 

Comme  Ta  dit  Bordeu,  les  maladies  ne  sont  pas  des  êtres ,  mais 
des  manières  d*étre ;  par  suite,  les  descriptions  de  la  fiè>Te  ty- 
phoïde ou  de  la  pneumonie  ne  répondent  à  rien  de  réel,  ce  sont  dies 
abstractions,  des  êtres  de  raison.  Mais  on  conçoit  sans  peine  la  né- 
cessité de  Tétude  théorique  des  maladies  :  Tobser^atiou  clinique  est 
très  limitée,  très  longue,  les  praticiens  les  plus  âgés,  les  plus  répan- 
dus n'ont  pas  observé  toutes  les  maladies  et  ils  n'ont  été  à  même 
d'étudier  que  quelques  variétés  d'une  même  maladie,  tandis  que 
l'expérience  de  tous  les  siècles  est  résumée  dans  les  traités  de  pa- 
thologie. Il  est  également  impossible  d'apprendre  la  médecine  en  se 
bornant  à  robservattoÉ"  dinique  naturellemaiit  très  limitée,  et  de 
devenir  un  bon  médecin  en  ne  faisant  qu'une  étude  théorique  des 
maladies. 

Le  nosologiste  ne  décrit  pas  seulement  les  maladies,  il  les  classe, 
et  cette  classification  facilite  singulièrement  l'étude  d'états  morbides 
nombreux  et  complexes  qui,  réunis  sans  ordre  et  sans  méthode,  ne 
présenteraient  à  l'esprit  qu'un  tableau  confus  dont  les  conunençants 
surtout  auraient  beaucoup  de  peine  à  saisir  les  lignes  principales. 

Parmi  les  maladies  dont  l'ensemble  constitue  la  pathologie  in- 
terne, les  unes  tout  localisées  dans  tel  ou  tel  organe,  les  autres, 
au  contraire,  comme  les  fièvres  essentielles,  n'ont  pas  de  siège  pré* 
cis,  ce  sont  des  maladies  générales. 

Le  but  principal  d'une  classificatioii  doit  être  de  réimir  les  mala- 
dies qui,  au  point  de  vue  de  leur  étiologie,  de  leur  nature,  de  leur 
évolution,  présentent  les  plus  grandes  analogies  ;  de  cette  façon,  le 
médecin  a  une  première  idée  de  la  maladie  qu'il  veut  étudier  en 
voyant  la  place  qu'elle  occupe  dans  le  cadre  nosologique,  de  même 
que  le  botaniste  connaît  les  principaux  caractères  d'une  plante  qu'il 
n'a  jamais  vue  lorsqu'il  sait  à  quelle  espèce  et  à  quel  ordre  elle  ap- 
partient. Sans  doute  la  classification  des  maladies  est  encore  impar- 
faite et  bien  peu  comparable  yx  admirables  classifications  des  na- 
turalistes, mais,  telle  quelle,  elle  rend  de  très  grands  ser\  ices. 

Tantôt  les  maladies  générales  se  développent  sous  l'influence  d'a- 
gents morbigènes  venus  du  dehors,  miasmes,  virus,  parasites^ 
poisons;  tantôt  elles  résultent  d'une  prédisposition,  d'une  diathèse 
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(^k^Om'iç)  héréditaire  ou  acquise  ;  tantôt  eofin  elles  sont  le  résultat 
d'un  vice  général  de  la  nutrition  ou  d*un  désordre  de  ThématOr 
poièse.  Les  miasmes  et  les  virus  donnent  lieu  à  des  maladies  dont 
l'évolution  est  en  général  rapide,  telles  sont  les  maladies  typhoïdes^ 
les  ûèvres  èruptives,  tandis  que  les  diathèses  constituent  des  états 
pathologiques  permanents. 

On  donne  le  nom  de  miasmes  aux  agents  morbigènes  qui  se  ré- 
pandent dans  l'air  et  qui  sont  la  cause  des  maladies  typhoïdes,  des 
fièvres  éruptives  et  des  maladies  telluriques.  Autrefois  on  distin- 
guait les  effluves  des  miasmes,  les  effluves  étant  des  émanations 
d'origine  vitale,  tandis  que  les  miasmes  étaient  d'origine  animale; 
le  mot  effluves  a  été  abandonné  avec  raison.  Les  vtnis  se  distingue^ 
des  miasmes  par  leur  fixité  et  leur  inoculabilité. 

Il  n*y  a  pas,  du  reste,  de  ligne  précise  de  démarcation  entre  les 
maladies  miasmatiques  et  les  maladies  virulentes  ;  certaines,  comme 
la  variole,  sont  à  la  fois  miasmatiques  et  virulentes,  c'est-à-dire 
transportables  à  distance  par  Tintermédiaire  d'un  miasme  et  inocu- 
lables à  l'aide  d'un  virus. 

lie  mode  d'action  des  miasmes  et  des  virus  sur  l'organisme  est 
bien  différent  de  celui  des  poisons  et  des  venins.  Tandis  que  le» 
poisons  et  les  venins,  introduits  dans  l'organisme  à  dose  suffisante, 
donnent  lieu,  dès  que  Tabsorption  s'est  effectuée,  à  des  accidents 
plus  on  moins  graves,  les  miasmes  et  les  virus  ont  une  période  de 
latence^  d'incubation  ;  la  maladie  se  prépare  dans  le  silence.  Les 
effets  du  poison  sont  certains  et  presque  toujours  les  mêmes  pour  b 
même  dose,  quel  que  soit  Tindividu  empoisonné  ;  au  contraire,  les 
effets  des  miasmes  sont  difficiles  à  prévoir.  On  ne  peut  pas  dire  3! 
tel  individu  mis  en  contact  avec  des  malades  atteints  de  fièvre  tyT 
phoîde  ou  de  rougeole  prendra  ou  ne  prendra  pas  ces  maladies  ;  il 
y  a  seulement  des  probabilités  qui  dépendent  de  Tâge,  de  l'acclima* 
tement  au  milieu  infecté,  enfin  et  surtout  des  atteintes  antérieures, 
car  les  maladies  typhoïdes  et  les  fièvres  éruptives  récidivent  très  ra- 
rement. 

Les  poisons  agissent  sur  la  plupart  des  espèces  animales  qui  leur 
opposent  seulement  une  force  de  résistance  plus  ou  moins  grande.  Un 
premier  empoisonnement  par  une  substance  ne  confère  aucune  iin* 
munité  contre  un  nouvel  empoisonnement  par  la  mOme  substance, 
bien  au  contraire  il  constitue  souvent  une  prédisposition  (alcoolisme, 
safumisme);  au  contraire  les  miasni(*s  et  les  virus  sont  particuliers 
à  une  espèce  ou  à  quelques  espèces  animales,  et  une  première  at- 
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teîMe  d'uiie  insiadie  miasmatique  ou  ?irulente   oonfère  souvent 
rîimnunité. 

Los  maladies  miasmatiques  et  viruieutes  out  généralement  une 
marche  typique,  régidière  ;  Tintensité  des  symptômes  est  variable, 
le»  complications  différent  suivant  le  cas^  mais  révolution  générale 
est  la  même.  Si  la  maladie  est  une  fièvre,  connue  la  variole  ou  la 
fièvra  typhoïde,  elle  prend  place  parmi  les  maladies  à  tracé  thermi- 
f|iie  régulier  ;  si  c'est  une  maladie  à  évolution  lente,  comme  la  sy- 
philis, les  accidents  se  développent  dans  un  ordre  constant  qui  per- 
BMC  de  les  diviser  en  primiiiÊi,  secondaires  et  tertiaires. 

n  résulte  des  recherches  de  Chanveau  qœ  l'activité  virulente  ré* 
màt  dans  les  corpuscules  solides  qui  se  trouvent  en  suspensioa  dans 
les  humeurs  virulentes. 

On  a  émis  depuis  longtemps  Topinioo  que  les  agents  dont  Tiiicro» 

éKtion  dans  réconomie  donne  ■awmnre  aoi  maladies  miasmatiqaes 

mt  vîrnientes  :4ont  des  êtres  micnxiCQfitqnes,  des  parasiies,  mai»  la 

ifuestion  nVsc  entréi»  dam  one  phase  f  raiment  scientifique  qœ  é^ 

pais  une  trentaim»  d'années.  l>ans  ces  derniers  temps  on  a  vooIh 

peo^être  marcher  trop  f  ite  dans  cette  f  oie.  et  d  «&t  iocoaCestable 

qœ  bien  des  trafant  hàtïU  ont  para  sor  les  parasîtt?s  de  tetteoa  telle 

action  miasmati^foe  on  firnlente;  mats  les  b^aui  résultats  qui  ont 

été  MjjÊ  oMenrift  nrinvmt  f^i  enirainement  ^çénrral  et  rexptiqiacaL 

n  est  AéiWnnltf  tiH  afijofird'hni  qne  le  cltarhon,  le  typhus  à  rechute 

fl  Vitnpfiinûïm}^  mmi  pr^idnits  par  des  parasites  qui  s'introduisent 

imm  le  nmm }  M  pM  profi»M^  qu  a  ces  trois  maladies  on  pourra  joindre 

IwiVfM  U  bMt^  ftldMfif'^'    ^>f  ^i''"^  rharbr>uneux,  le  miasme  da 

îff/hnntt^Utfl^ft^  M  Mf  $umtiu'  iialostre  ne  s^mt  autres  que  des  parti- 

eivJH  nnhfi^ii^i  (\^  pnfit^iî*'%.  Vctti-im  en  conclure  sans  plus  attendre, 

ifve  fif^M  1^  1flMf#  Pi  I^Hf*  l«^  miasmes  sont  de  même  nature  que 

*i»ty^4^  #^#>^  MmImIM'^  '  ^ff*t^  il  rayer  lf;s  maladies  miasmatiques  et  vi- 

rffM^^  fUm^  lUd^llM  niitm%  <'t  Um  réunir  aux  maladies  parasitaires? 

^i'^*^  pf'fi^il^^  f(IMi|H-M  nfHêUttiMt  une  induction  aussi  hardie  et  qu'on 

ie  VfMPfi  MHtt»#  M  *H'I**^^*   I'*'  «Kinple,  «t  la  rage  parmi  les  mala- 

4EiK  iMriKlMlH'^  »|HM  »|M<«M*I  hU  0Hn  d/i:oii%ert  hrs  parasites  qui  don- 

n^fif  ^^}«^H^»^  H   »-»••>  M^Uilko     11   <'f»t  fort  |K>ssible  que  les  virus 

,,y^i;«i^^^  ).)  f  hI^i^^io*  dMXMi  d Uni'  nature  tout  autre  que  le  virus 

«^•^  t^Mf  t^*t^  i>HMb»-*  l<^'^^<  ^^  iwHW'ui  n  classer  les  maladies  d'à- 
^P^i^^.  M^»Hth  )HH^lUMt»fU  Muii  |»aiiiMUire,  car  la  scieuce  est  en 
ih^w  «^^'•►î»*^^  î»U  ^v-  ^M|i.i   ».l  iLDiUwiifMaiionsque  Ton  essayerait 
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d*édifier  sur  celte  base  risqueraient  de  se  trouver  inexactes  au  len- 
demain de  leur  publication.  Pour  tourner  cette  difficulté,  quelques 
auteurs  ont  rangé  sous  la  dénomination  vague  de  maladies  infec« 
tieuses  toutes  les  maladies  produites  par  un  agent  morbigène  venu 
du  dehors  :  miasme,  virus,  parasite,  on  poison  de  nature  orga- 
nique. 

Il  y  a  beaucoup  de  confusion  dans  ce  cadre  des  maladies  infec- 
tieuses, outre  qu'on  y  range  sans  aucun  ordre  des  maladies  extrême» 
ment  différentes,  comme  les  fièvres  palustres  et  la  syphilis,  Taccord 
n*est  pas  fait  sur  toutes  les  maladies  qui  méritent  d'y  figurer. 

U  ne  faut  innover,  croyons-nous,  en  matière  de  classification  que 
qnand  on  peut  espérer  d'édifier  quelque  chose  de  définitif  ;  or,  de 
l'aveu  même  de  ceux  qui  ont  préconisé  cette  expression  de  mala- 
dies infectieuses,  il  s'agit  seulement  d'un  cadre  d'attente  dont  il 
faudra  fuire  sortir  les  maladies  dont  la  nature  parasitaire  sera 
bien  démontrée.  Les  expressions  de  maladies»  miasmatiques  et 
de  maladies  virulentes,  consacrées  par  l'usage,  nous  paraissent 
appelées  à  rendre  encore  de  grands  services  ;  nous  les  conser- 
verons. 

Les  parasites  microscopiques  qui  engendrent  les  maladies  mias- 
matiques et  virulentes,  ou  du  moins  un  certain  nombre  d'entre 
elles,  sont  désignés  dans  la  plupart  des  travaux  récents  sous  le 
nom  générique  de  microbes. 

Les  belles  expériences  de  M.  Pasteur  ont  puissamment  contribué 
à  faire  avancer  Tétudc  des  microbes  ;  malheureusement,  lexpéri- 
mentation  qui  est  une  source  d'information  si  précieuse  quand  il 
s'agit  de  zoonoses  (charbon,  choléra  des  poules,  etc.),  perd  une 
partie  de  son  importance  dans  l'étude  des  maladies  de  l'espèce  hu- 
maine ;  on  ne  peut  pas  expérimenter  sur  l'homme  lui-même,  et  les 
expériences  faites  sur  les  animaux  ne  donnent  que  des  résultats  nuis 
00  très  sujets  à  caution,  la  plupart  des  maladies  de  Thomme  n'étant 
pas  transmissibles  aux  animaux. 

L'observation  doit  ici  avoir  le  pas  sur  l'expérimentation,  et  débit 
c'est  à  Tobservation  que  l'on  doit  la  connaissance  de  toutes  les  ma- 
ladies parasitaires  découvertes  jusqu*ici  chez  l'homme,  depuis  la 
gale  et  les  teignes  jusqu'à  la  trichinose,  l'bématochylurie,  le  typhus 
ï  rechute  et  l'impaludisme. 

La  diathiie  consiste  en  une  prédisposition  à  tdles  ou  telles  ma- 
nifestations morbides  qui  ne  s'expliquent  par  Tintervention  d'aucun 
Igem  extérieur  bien  défini  ;  la  diatlièse  est  transmise  des  parents 
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aux  enfants  (diathèse  héréditaire),  ou  bien  elle  est  la  conséquence 
des  habitudes,  du  modus  vivendi  et  d'autres  causes  dont  TactioB 
est  lente  et  progressive  (diathèse  acquise). 

Le  mot  cachexiCy  appliqué  par  quelques  auteurs  à  un  groupe 
morbide,  ne  désigne  qu'un  état  général  grave  qui  peut  être  Faboo- 
tissant  d'un  grand  nombre  de  maladies  différentes. 
*  La  plupart  des  maladies  locales  sont  de  nature  inflammatoire^  et 
quand  on  n'envisage  que  cette  partie  de  la  pathologie,  on  comprend 
facilement  que  Broussais  ait  pu  songer  à  réduire  la  pathogénie  à  un 
seul  élément  :  l'irritation  déterminant  Vinflammation  des  ^ù* 
sus,  des  organes.  La  classification  des  maladies  de  la  moelle^  par 
exemple,  se  confond  presque  avec  la  classification  des  myélites.  Dans 
les  maladies  générales,  au  contraire,  l'élément  inflammatoire  ne  joue 
qu'un  rôle  accessoire,  l'élément  spécifique  domine  et  l'on  s'étonne  ï 
bon  droit  qu'on  ait  pu  prendre  la  fièvre  typhoïde  pour  une  entérite, 
ou  la  variole  pour  une  dermite. 

Qu'est-ce  que  l'inflammation  ?  Si  nous  voulions  citer  toutes  les 
réponses  qui  ont  élé  faites  à  cette  question,  il  nous  faudrait  faire 
l'histoire  des  doctrines  médicales  depuis  l'antiquité  jusqu'à  nos 
jours  ;  bien  des  définitions  de  l'inflammation  ont  été  proposées,  puis 
abandonnées  tour  à  tour  ;  le  dernier  mot  n'est  pas  encore  dit,  mais 
les  progrès  accomplis  successivement  dans  la  connaissance  des  phé- 
nomènes qui  constituent  le  processus  inflammatoire  sont  faciles  à 
constater. 

Les  anciens  avaient  saisi  surtout  les  caractères  cliniques  de  l'in- 
flammation, qui  est  définie  et  décrite  par  Celse  en  quatre  mots  : 
caloTy  rubor,  tiimor,  dolor  ;  la  chaleur  des  parties  enflammées 
avait  frappé  de  bonne  heure  les  médecins  grecs,  d'où  les  noms  de 
ffUyiiojTHj  f >éyf*a,  ffhyiiaata,  yXoywaiç  de  f>c7tt>,  je  brûle,  d'où  nous 
avons  fait  :  phlegmon,  phlegmasie,  phlogose. 

Après  la  découverte  de  la  circulation  du  sang,  on  attribua  un  rôle 
important  aux  vaisseaux  dans  la  production  des  inflammations.  Pour 
Hoffmann  et  Boerhaave  le  sang  refoulé  dans  les  vaisseaux  séreux  et 
lymphatiques  produisait  des  obstructions  dont  l'inflammation  était 
la  conséquence.' 

Avec  Broussais  et  Andral  les  lésions  vasculaires  sont  encore  le 

principal  signe  analomiquc  de  l'inflammation,  dont  l'hyperhémie  et 

la  congestion  constituent   les  premiers  degrés.  Broussais  surtout 

tomba  dans  une  véritable  exagération  en  mettant  sur  le  compte  de 

'inflammation  des  congestions  passives  ou  môme  des  imbibitîoiii 
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sangimes  cadavériques,  comme  celles  qui  se  rencontrent  fréquem- 
ment dans  les  grosses  artères. 

Dès  1846,  Kâss,  dans  un  remarquable  mémoire  sur  la  vascula- 
rite  et  t inflammation j  attaqua  les  théories  rég;nantes  et  démomra 
que  le  rôle  du  système  vasculaire  dans  le  processus  inflamma- 
toire était  très  secondaire  ;  Tinflammation  est,  dit-il,  «  un  trouble 
de  nutrition  qui  peut  apparaître  dans  tout  organe  qui  vit  et  se 
nourrit  ». 

Il  est  aujourd'hui  démontré  que  des  tissus  dépourvus  de  vajs- 
seaux  et  de  nerfs  peuvent  s'enflammer,  et  par  suite  les  théories  de 
l'inflammation  basées  sur  l'action  des  nerfii  ou  sur  les  troubles  vas- 
culaires  ne  sont  plus  soutenables.  Le  tissu  cartQagineux  se  prête  très 
bien  à  cette  démonstration  ;  lorsqu'on  irrite  un  cartilage  chez  un. 
animal  vivant,  il  est  facile  de  constater,  au  bout  de  quelques  jours, 
que  les  noyaux  des  capsules  sont  en  voie  de  prolifération  ;  les  cap- 
sules se  remplissent  de  cellules  embryonnaires  et  finissent  par  s'ou- 
vrir au  niveau  de  la  surface  de  section  du  cartilage.  Des  faits  analo- 
gues ont  été  observés  sur  la  cornée. 

L'inflammation  peut  être  définie  :  une  suractivité  morbide  des 
éléments  cellulaires  développée  sous  l'influence  de  l'irritation  et 
aboutissant,  tantôt  à  la  destruction  de  ces  éléments  par  suppuration, 
gangrène,  élimination  ou  atrophie,  tantôt  à  la  formation  d*un  tissn 
embryonnaire  qui  subit  lui-même  la  transformation  fibreuse. 

Le  tubercule,  le  cancer,  les  gommes  syphilitiques  ont  aussi  leur 
origine  dans  une  suractivité  des  éléments  cellulaires,  mais  cette  irri- 
tation est  de  nature  spécifique  et  les  produits  pathologiques  ainsi 
développés  ont  des  caractères  qui  ne  permettent  pas  de  les  confond* 
dre  avec  les  lésions  de  l'inflammation  simple. 

D'après  Yirchov?,  l'inflammation  a  toujours  son  point  de  départ 
dans  une  prolifération  des  cellules  plasmatiques  ou  des  cellules  épi- 
tbéliales,  cette  règle  est  trop  absolue. 

Les  expériences  de  Gohnheim  démontrent  que  les  leucocytes  du 
sang  peuvent  filtrera  travers  les  parois  des  capillaires  et  contribuer 
pour  une  forte  part  à  la  constitution  des  néoplasmes  inflammatoires 
et  du  pus. 

D'un  autre  côté,  il  est  très  probable  que  des  éléments  anatomi- 
qnes  autres  que  les  cellules  plasmatiques  etépithéliales  peuvent  s'en- 
flammer primitivement  :  dans  l'atrophie  jaune  aigué  du  foie,  les 
cdlules  hépatiques  paraissent  être  le  siège  exclusif  du  processus  in- 
flammatoire ;  dans  quelques  altérations  de  la  moelle  que  l'on  est 
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convenu  aujourd'hni  de  rattacher  aux  myélites,  l'inflammation  se 
caractérise  surtout  par  des  lésions  des  cellules  nerveuses. 

D'après  le  siège  anatomique  primitif  du  processus,  on  peut  divi- 
ser les  inflammations  en  deux  groupes  :  injflammations  conjonc- 
tives  ou  interstitielles  ayant  leur  point  de  départ  dans  le  tissa 
conjonctif  qui  forme  la  gangue  et  pour  ainsi  dire  le  squelette  de  tous 
les  organes  et  inflammations  parenchymatetises  qui  débutent 
dans  les  éléments  spécialisés  à  telle  ou  telle  fonction  :  cellules  épithè- 
liales,  cellules  hépatiques,  cellules  nerveuses,  etc. 

L'atrophie  jaune  aiguë  du  foie  et  la  néphrite  épithéliale  sont  des 
types  d'inflammations  parenchymateuses,  tandis  que  la  cirrhose 
atrophique  du  foie  et  la  néphrite  interstitidie  sont  des  types  d'in- 
flammations conjonctives. 

On  rencontre  du  reste  très  souvent  dans  le  même  organe  des  lé- 
sions inflammatoires  du  tissu  conjonctif  et  du  parenchyme,  il  est 
même  de  règle  que  les  lésions  de  la  gangue  conjonctive  retentissent 
sur  les  éléments  situés  au  milieu  d'eux. 

Les  éléments  anatomiqucs  sont  d'autant  plus  sujets  à  l'inflanmia* 
tion  qu'ils  s'éloignent  moins  de  l'état  embryonnaire  ;  les  organes 
composes  en  grande  majorité  de  cellules,  comme  le  foie,  les  reins, 
les  poumons,  s'enflamment  bien  plus  aisément  que  les  tissus  com- 
posés de  fibres,  comme  les  muscles  et  les  tendons.  Les  cellules  en- 
flammées se  tuméfient,  deviennent  globuleuses  comme  des  cellules 
embryonnaires  et,  comme  ces  dernières,  elles  ont  une  grande  ten- 
dance à  se  segmenter  ;  leur  vitalité  s'accroît  rapidement,  les  combi- 
naisons chimiques  s'activent  et  donnent  lieu  à  la  production  d'un 
excès  de  chaleur.  Ce  qui  se  passe  dans  l'ostéite  montre  bien  l'ac- 
tivité des  cellules  enflammées,  car  des  éléments  embryonnaires 
arrivent  à  détruire  rapidement  la  substance  osseuse  la  plus  résis- 
tante. 

Au  point  de  vue  de  la  rapidité  de  l'évolution  du  processus  anato* 
mique  on  divise  les  inflammations  en  aiguës  et  chroniques.  Les 
inflammations  chroniques  ne  diflîèrcnt  pas  seulement  des  inflamma* 
tions  aiguës  par  leur  évolution  plus  lente;  beaucoup  d'inflammations 
chroniques  sont  pour  ainsi  dire  chroniques  (Vemblée,  c'est-4i-dire 
que,  dès  leur  début,  elles  se  présentent  avec  les  caractères  des  phleg- 
masies  chroniques  et  qu'elles  ne  passent  pas  par  l'état  aigu.  Le  rhu- 
matisme articulaire  chronique  succède  rarement  au  rhumatisme 
articulaire  aigu  ;  la  pneumonie  aiguë  n'aboutit  presque  jamais  à  la 
cirrhose  pulmonaire,  etc. 
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Les  différents  modes  de  terminaison  de  l'inflammation  aiguë  par 
résolution,  par  suppuration,  par  gangrène,  sont  trop  connus  pour 
qu'il  soit  nécessaire  d*y  insister.  L'inflammation  primitive  des  cel- 
lules nenreuses  parait  pouvoir  se  terminer  par  atrophie  simple  des 
cellules. 

L'inflammation  interstitielle  chronique  (cirrhose,  sclérose)  donne 
lieu  à  la  formation  de  tissu  fibreux  qui  enserre  les  éléments  consti- 
tuti£s  des  organes  et  finit  par  amener  leur  atrophie. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  l'inflammation  pouvait  se  développer 
dans  des  tissus  dépourvus  de  nerfs,  comme  le  cartilage;  il  n'en  est 
pas  moins  vrai  que  le  système  nerveux  exerce  une  influence  mani- 
feste sur  la  nutrition  et  qu'il  peut,  dans  certains  cas,  provoquer  des 
inflammations  ;  nous  aurons  l'occasion  de  revenir  sur  ce  sujet 
lorsque  nous  nous  occuperons  des  maladies  du  système  nerveux. 

Les  inflammations  ou  phlegmasies  succèdent  presque  toujours  à 
des  irritations.  Parmi  les  causes  dlrrltation  les  plus  communes, 
nous  citerons  le  fit>id  ou  plutôt  les  refroidissements  et  les  Êitigues 
ou  l'abus  fonctionnel;  mais,  pour  que  les  causes  morbides  arrivent  à 
développer  telle  ou  telle  maladie*  il  est  nécessaire  le  plus  souvent 
que  l'organisme  présente  un  point  faible.  Ceci  demande  quelques 
explications. 

Un  grand  nombre  de  personnes  sont  réunies  dans  une  salle  de 
spectacle;  en  sortant  de  ce  local  fortement  chauflë,  elles  sont  expo- 
sées à  l'air  froid  du  dehors  ;  toutes  ces  personnes  vont-elles  sij>ir 
au  même  degré  l'action  du  refroidissement,  vont-elles  prendre 
toutes  la  même  maladie?  Non  ;  les  unes  supporterant  parfaitement  ce 
changement  de  température,  les  autres  contracteront  soit  un  coryxa, 
soit  une  névralgie,  soit  une  diarrhée. 

Quand  deux  corps  sont  mis  en  présence  dans  de  certaines  pro- 
portions, le  chimiste  peut  dire  à  coup  sûr  ce  qui  arrivera  ;  le  physi- 
cien calcule  facilement  les  effets  de  la  pesanteur;  la  lumière,  le  son, 
la  chaleur,  obéissent  à  des  lois  qui  sont  bien  connues  et  que  per- 
sonne ne  s*avise  plus  aujourd'hui  de  discuter,  au  moins  dans  ce 
qu'elles  ont  de  fondamental.  En  médecine,  au  contraire,  il  semble 
qu'il  n'y  ait  rien  d'absolu^  que  des  lois  soient  impossibles  à  établir 
parce  qu'une  même  cause  peut  produire  des  effets  différents. 
Pour  expliquer  cette  anomalie  on  a  invoqué  une  prétendue  sponta» 
néité  de  l'organisme  humain.  C'est  là  un  mauvais  mot  qui  exprime 
une  idée  juste  :  l'organisme  réagit  d'une  façon  inconsciente  contre 
kf  causes  morbifiques,  il  ne  choisit  pas  entre  telle  ou  telle  maladie, 
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Ce  sont  les  influences  roorbiGques  qui  pénètrent  par  les  points  les 
plus  vulnérables  et  qui  s*eR  emparent  ;  il  n'y  a  pas  de  spontanéité^ 
il  n'y  a  que  des  prédispositions  morbides. 

Les  corps  sur  lesquels  agit  le  chimiste  ont  des  propriétés  bien  dé- 
finies qui  ne  varient  pas  d'un  échantillon  à  l'autre,  tandis  qtte 
rhomme  est  pour  les  agents  morbigènes  un  réactif  essentiellement 
variable.  Les  prédispositions  varient  avec  l'âge,  le  sexe,  le  tempéra- 
ment, la  constitution,  les  habitudes,  la  profession,  les  antécédents 
morbides,  etc.,  etc. 

Hippocrate  a  dit  :  Si  quelque  organe  a  souffert^  c'est  là  que  se 
fixe  le  mal  ;  on  peut  citer  de  nombreux  exemples  à  Tappui  de  cet 
aphorisme.  Il  est  fréquent  de  voir  des  malades  qui  ont  à  chaque 
refit>idissement  soit  des  angines,  soitdes  coryzas,  soit  des  laryngites, 
soit  des  pneumonies  ;  si  un  malade  rhumatisant  ou  goutteux  a  eu 
antérieurement  quelque  entorse,  quelque  blessure  articulaire,  c'est 
là  que  se  localisera  tout  d'abord  la  goutte  ou  le  rhumatisme. 

L'activité  d'un  organe  crée  en  sa  faveur  une  évidente  prédisposi- 
tion :  le  rhumatisme  se  fixe  sur  les  articdatibns  qui  travaillent  le 
fAti9y  l'endocardite  rhumatismale  se  localise  sur  les  points  des  valvu- 
les qui  sont  soumis  aux  frottements  les  plus  répétés  ;  le  foie  est 
très  susceptible  dans  les  pays  chauds,  le  poumon  dans  les  pays 
froids,  etc. 

*  Au  point  de  vue  physiologique,  l'homme  est  comparable  aux  ani- 
lAaux  :  les  muscles  se  contractent,  les  glandes  sécrètent  par  le  même 
mécanisme  chez  lui  et  chez  le  lapin,  par  exemple;  mais  au  point  de 
vue  pathologique,  il  n'y  a  plus  d'assimilation  possible  entre  l'homme 
et  les  animaux.  Chacun  de  nous  a,  en  eiïet,  ses  aptitudes  morbides, 
de  même  qu'il  présente  une  physionomie  particulière  et  facilement 
reconnàissable.  Pour  chaque  malade  le  clinicien  doit  se  livrer  à  une 
analyse  nouvelle,  interroger  les  antécédents  morbides  héréditaires  on 
personnels,  scruter  les  habitudes,  examiner  la  constitution  et  le  tem- 
pérament ;  aussi  est-il  certain  que  la  médecine,  tout  en  profitant 
des  découvertes  de  la  physiologie,  restera  toujours  une  science  d'ob- 
servation et  qu'on  n'arrivera  jamais  à  reproduire  des  maladies^ 
comme  on  reproduit  une  expérience  de  chimie. 

Bicbat  otBroussais  ont  professé  qu'il  n'y  avait  pas  de  maladie  sans 
lésion  organique  concomitante  ;  les  recherches  modernes  tendent  de 
plus  en  plus  à  justifier  une  assertion  qui  pouvait  sembler  très  hardie  à 
r«époque  oA  elle  a  été  émise  ;  les  hisUriogistes  ool  continué  l'œuvre  de 
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récoleanatomo-patbologiqne  française,  dont  CniTeilhier  a  été  le  plas 
illustre  représentant.  Dans  l'état  actuel  de  la  science,  l'étude  de  la 
structure  bistologique  des  organes  à  l'état  sain  et  à  l'état  malade  est 
aossi  indispensable  au  médecin  que  la  connaissance  de  l'anatomie 
topographique  au  chirurgien.  On  ne  s'étonnera  donc  pas  si  nous 
consacrons  quelques  chapitres  à  la  description  succincte  de  la  struc- 
ture des  différents  organes,  de  même  que  les  chirurgiens  ont  Tha* 
bitudc  de  rappeler  les  traits  principaux  de  l'anatomie  normale 
do  ne  région  ayant  de  décrire  les  maladies  dont  elle  peut  être  le 
siège. 

Ku88.  De  la  vascularitë  et  derinflammalion.  Sirasbourg,  1816.  —  ViRGHOw.  Pathot.  celln- 
laire,  quaiorzième  leçon.  —  Gorml  etRANViSR.  Maouol  d'histologie  palholof  iq«o,  1869, 
p.  70;  S*  édit..  1882.  —  Vbrnbuil.  Influenco  dea  maladies  constilutioonellos  sur  les 
maladies  locales,  commun,  k  l'Acad.  de  médecine,  1871  et  suit.  —  HburtauX.  Article 
Inflammation,  in  Nout.  Diction,  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  1874.  —  PifiOT.  Les 
grands  processus  mori>ides,  1876,  l.  I,  p.  495. 


CHAPITRE  II 

DE   LA  FIÈVBE.  ~  DE  LA  THIBMOMÉTRIE  CUNIQUB. 

Hippocrate  ne  connaissait  pas  le  phénomène  du  pouls  ;  il  appré- 
ciait le  degré  de  la  fièîre  d'après  la  sensation  de  chaleur  que  don- 
nait la  peau  des  malades.  Galien  place  en  tête  de  sa  définition  de  la 
fièvre  Vélération  anormale  de  la  température  du  corps,  mais 
déjà  il  attribue  une  grande  valeur  aux  qualités  du  pools  dont  il  dé- 
crit plus  de  trente  variétés.  Les  mots  TrvpcT^;  (de  TrOp,  feu)  et  febris 
(de  fervere,  bouillir)  témoignent  à  eux  seuls  de  l'importance  cli- 
nique que  les  anciens  attribuaient  à  l'augmentation  de  chaleur  du 
corps  dans  la  fièvre. 

Lorsque  Harvcy  eut  découvert  la  circulation  du  sang,  on  chercha 
k  utiliser  cette  belle  découverte  au  point  de  vue  médical;  l'accélé- 
ration  du  pouls  devint  le  principal  symptôme  de  la  fièvre  pour 
Boerhaave  et  l'école  iatro-mécanicienne,  l'augmentation  de  la  tem- 
pérature fut  regardée  comme  une  conséquence  de  l'accélération  du 
pouh  et  de  l'exagération  des  frottements  du  sang  contre  les  parois 
visculaires. 

Une  analyse  plus  complète  des  phénomènes  qui  constituent  l'état 
fébrile  a  ramené  les  auteurs  modernes  à  voir  dieins  l'élévation  de  la 
température  du  corps  le  principal  signe  de  la  fièvre  i  beasoMip 
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d*eolrc  eux  déGoissenl  même  la  fièvre  comme  le  faisait  Galien  : 
une  élévation  anormale  de  la  température.  Un  épileptique  en 
état  de  mal,  un  tétanique  ne  sont  pas  des  fébricitants,  cependant 
lenr  température  s*élève  beaucoup  plus  haut  que  dans  bon  nombre 
de  maladies  fébriles  ;  un  animal  exposé  en  plein  soleil  ou  enfermé 
dans  nne  étuTe  s'échauffe  peu  à  peu  jusqu'à  ce  que  mort  s'ensuiTe, 
on  ne  peut  pas  dire  qu'on  lui  a  donné  la  fièvre.  Si  la  définition  pré- 
cédente était  seulement  an  peu  trop  compréhensive,  on  pourrait 
Taccepier  en  raison  de  sa  simplicité  et  de  sa  brièveté  ^  mais  elle  a  un 
autre  inconvénient,  plus  grave  à  nos  yeux  que  le  premier  :  elle  donne 
une  idée  fausse  de  la  fièvre.  Le  fébricitant  n'est  pas  seulement  un 
homme  dont  la  température  est  supérieure  à  la  normale  et  qu'on 
pourra  guérir  presque  à  coup  sûr  en  lui  appliquant  la  méthode 
réfrigérante,  c'est  un  malade  qui  subit  soit  une  phlegmasie,  soit 
une  pyrexie  et  qui  n'est  pas  guéri  quand  on  a  fait  tomber  artifi- 
ciellement la  température  de  son  corps  à  la  normale.  L'école  iatro- 
chimique  moderne  n'est  pas  moins  loin  de  la  vérité,  avec  sa  défini- 
tion de  la  fièvre,  que  ne  l'était  Técole  iatro-mécanicienne  ;  la  fièvre 
ne  dépend  pas  plus  de  l'élévation  de  la  température  du  corps  que 
de  l'accéléralion  des  battements  du  cœur,  ce  sont  ces  symptômes 
qui  dépendent  de  la  fièvre. 

Nous  définirons  la  fièvre  :  un  syndrome  clinique  caractérisé 
par  V  élévation  anormale  de  latempérature,  la  suractivité  des 
combustions  organiques  et  l'accélération  des  battements  du 
cœur. 

Le  lecteur  est  ainsi  prévenu  qu'il  ne  doit  voir  dans  l'élévation 
anormale  de  la  température  du  corps  qu'un  symptôme  de  la 
fièvre,  le  principal  à  vrai  dire.  Si  nous  nous  sommes  arrêté  un 
peu  à  cette  définition  de  la  fièvre,  c'est  qu'elle  a  une  grande 
importance  au  point  de  vue  de  la  pratique  :  une  fois  qu*un 
médecin  s'est  formé  une  idée  de  la  fièvre,  il  subordonne  sa 
thérapeutique  à  celte  idée.  Les  auteurs  qui  définissaient  la  fièvre 
une  élévation  anormale  de  la  température  ont  été  conduits 
naturellement  à  la  méthode  des  bains  froids.  Sous  cette  question 
de  thérapeutique,  il  y  avait  nue  question  de  doctrine,  comme 
Ta  très  bien  dit  AL  Michel  Peter  ;  la  méthode  de  Brand  a  été  la 
conséquence  logique  de  la  définition  de  la  fièvre  donnée  par 
Wunderlich. 

Nous  étudierons  successivement  :  les  modifications  de  la  tempe- 
rature  et  du  pouls  chez  les  (ébricitantSi  les  troubles  qui  surviennent 
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du  c6té  de  la  respiration,  du  aysième  nerveux,  des  organes  digestib 
et  des  sécrétions,  enfin  les  altérations  qui  se  produisent  dans  les 
tissus  et  qui  constituent,  pour  ainsi  dire,  l'anatomie  pathologique  de 
la  fièvre. 

A.  Températures  fébriles.  De  la  Ihermométrie  clinique.  — 
D*après  Requin,  c'est  Swammerdam,  médecin  hollandais,  qui  appli- 
qua le  premier  le  thermomètre  à  la  clinique.  De  Haën  (1754), 
Bouillaud,  Piorry,  reconnurent  rutllité  de  ce  procédé  d'ex- 
ploration, mais  les  premières  recherches  précises  remontent  à 
Gavarret  (1839)  et  à  H.  Roger  (1844  1845)  ;  le  mérite  de  Traube 
et  de  Wunderlich  est  d'avoir  compris  qu'au  lieu  de  prendre  la 
température  trois  ou  quatre  fois  dans  le  cours  d'une  maladie  et  de 
ne  considérer  que  le  degré  d'élévation  de  la  température  fébrile, 
il  fallait  suivre  jour  par  jour  l'évolution  de  la  fièvre.  La  thermo- 
métrie  clinique  est  aujourd'hui  entrée  dans  la  pratique,  et  elle 
constitue  une  des  sources  d'information  les  plus  précieuses  au 
point  de  vue  du  diagnostic,  du  pronostic  et  du  traitement  des 
maladies  fébriles. 

A  l'état  normal,  la  température  du  corps  varie  suivant  les  régions 
et,  pour  une  même  région,  elle  subit  de  légères  oscillations  diurnes. 
D'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  la  température  du  corps  aug- 
mente des  parties  périphériques  vers  les  parties  centrales.  Chez  les 
animaux,  c'est  au  niveau  du  foie  et  dans  la  veine  cave  inférieure 
qu'on  observe  les  températures  maxima;  chez  l'homme,  la  tempéra- 
ture des  pieds  et  des  mains  dépasse  rarement  35  degrés,  la  tempéra- 
ture axillaire  est  de  37  degrés  en  moyenne,  celle  de  la  bouche  close 
est  un  peu  supérieure  à  ce  chiffre,  et  la  température  du  rectum  est 
de  38  degrés.  Il  est  important,  dans  quelques  cas  particuliers,  de 
connaître  la  température  du  rectum,  mais  dans  la  pratique  on  peut 
se  contenter  de  prendre  la  température  de  l'aisselle  ;  on  fait  généra- 
lement deux  explorations,  l'une  le  matin  vers  7  ou  8  heures, 
l'autre  le  soir  vers  4  ou  5  heures.  A  l'état  normal,  la  température 
subit  de  légères  oscillations  diurnes,  on  a  noté  deux  maximaj 
l'un  vers  9  ou  10  heures  du  matin,  l'autre  vers  5  ou  6  heures  du 
soir;  dans  l'état  fébrile  ces  oscillations  augmentent  d'étendue,  la 
température  du  soir  est  en  général  bien  plus  élevée  que  celle  du 
matin. 

A  l'état  de  maladie  la  température  du  corps  peut  s'élever 
an-dessus  de  la  normale  ou  s'abaisser  au-dessous.  Wunderlich 
classe  ainsi  qu'il  suit  les  températures  fébriles  et  les  températures 
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inlérieures  à  la  normale,  qu'il  nomme  des   températureê    de 
eollap^tis  : 

Températures  fébriles. 

.  Léger  mouvement  fébrile 38°     à  38%4. 

Plèvre  modérée 38*,5  à  39*,5. 

Fièvre  forte 39*,5  à  40»,5. 

Températures  byperpyrétiques ...  Ai"  et  au-dessus. 

Wunderlich  a  observé  dans  un  cas  une  température  de  44*,75.  Il 
esl  très  rare  de  rencontrer  des  températures  supérieures  à  U^  degrés. 

Températures  de  collapsus. 

Collapsus  modéré 36*  à  3d*> 

Collapsus  algide 35»  à  3:)^^). 

Collapsus  léthal 33"*  /et  au-dessous. 

La  température  minima observée  par  Wunderlich  est  de  32  degrés. 

Pour  rendre  plus  facile  l'étude  d'ensemble  des  oscillations  ther* 
mométriques  dans  une  maladie,  ou  emploie  un  procédé  graphique^ 
très  simple  :  on  établit  le  tracé  thermométrique  sur  une  feuille  de 
papier  disposée  convenablement  pour  cet  usage.  Il  suffira  au  lecteur 
de  jeter  les  yeux  sur  un  des  tracés  de  cet  ouvrage  pour  comprendre 
la  manière  dont  on  doit  s'y  prendre  pour  établir  ces  tracés  et  pour 
les  lire  :  les  chiffres  placés  au-dessus  de  la  ligne  horizontale  supé- 
rieure indiquent  les  jours  du  mois  ou  de  la  maladie,  ceux  placés  le- 
long  de  la  première  colonne  verticale  indiquent  les  degrés  de  tem- 
pérature. Les  températures  recueillies  matin  et  soir  sont  notées* 
dans  les  colonnes  par  des  points  que  Ton  relie  ensuite  par  une 
ligne  brisée. 

Dans  l'évolution  do  toute  maladie  fébrile,  et  par  suite  dans  tout 
tracé  thermométrique,  on  peut  distinguer  trois  périodes:  1°  une 
période  pendant  laquelle  la  température  s*élève^  période  d'asceH'^ 
sion  ou  stade  pyrogénétiqiie deYfunderlkb;  â*'une  période  plus 
ou  moins  prolongée  pendant  laquelle  la  température  se  maintient  à 
son  maximum  ou  à  des  chiffres  voisins  :  période  d'état,  acmé,  fas- 
tigium  (WundeHich);  S""  une  période  pendant  laquelle  la  tempé- 
rature s'alKiisse  pour  revenir  à  la  normale,  période  ou  stade  de 
défervescence. 

Période  d^ ascension.  —  Lor8(|ue  la  température  s'élève  en 
quelques  heures  ou  dans  l'espace  d'un  nyctbéinère,  de  la  normale  à. 
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M»  miiimmB,  on  dit  qae  rascensioB  est  brusque;  c*e6t  ce  qui 
arrive  dans  la  pneumonie,  dans  la  fièvre  éphémère,  dans  la  variole,  eus; 
Si  la  température  s*élè?e  graduellement,  si  la  fièvre  n'atteint  son 
maximum  de  température  qu*au  bout  de  trois  ou  quatre  jours, 
on  dit  que  rasceosion  est  lente  ;  elle  peut  être  continue,  ou  irim 
par  oscillations  ascendantes,  comme  cela  arrive  dans  la  fièvre 
typhoïde. 

Le  mode  d'ascension  de  la  température  a  une  grande  importance 
au  point  de  vue  du  diagnostic.  C'est  ainsi  qu'une  température  de 
40  degrés  observée  le  premier  jour  d'une  maladie  fébrile  doit  faire 
exclure  presque  ï  coup  sûr  l'idée  de  fièvre  typhoïde  (Wunderiich)  ; 
malheureusement  le  médecin  assiste  assez  rarement  à  cette  période 
initiale,  presque  tous  les  tracés  de  fièvre  typhoïde  recueillis  dans  les 
hôpitaux  commencent  à  la  période  d'éut.  On  a  un  moyen  indirect  de 
se  renseigner  :  quand  la  température  s'élève  brusquement,  les 
adultes  éprouvent  en  général  un  frisson  violent  qui  fait  défaut 
quand  l'ascension  est  leiice,du  qui  est  remplacé  par  de  petits  frisson- 
nements. 

Période  d'état.  —  La  période  d'état  peut  être  très  courte  : 
fastigium  acméiforme  (Wunderiich),  la  défervescence  suit  de 
très  près  l'ascension  ;  dans  d'autres  cas,  la  température,  après  avoir 
atteint  son  maximum,  reste  stationnalre  pendant  un,  deux  ou  trois 
jours,  fastigium  avec  plateau;  enfin  la  période  d'état  peut  se 
prolonger  pendant  un  ou  deux  septénaires,  elle  présente  alors, 
soit  le  type  continu,  dans  lequel  la  température  se  maintient  matin 
et  soir  à  peu  près  au  même  degré,  soit  le  type  rémittent  dans 
lequel  les  températures  du  matin  sont  moins  élevées  que  celles  do 
soir,  de  sorte  que  le  tracé  de  la  période  d'état  présente  une  série 
d'oscillations  plus  ou  moins  étendues. 

Période  de  défervescence.  —  La  défervescence  est  rapide  ou 
lente  comme  la  période  d'ascension.  La  défervescence  rapide  qui  se 
fait  en  douze  ou  vingt-quatre  heures  a  reçu  le  nom  de  crise^  elle 
s'accompagne,  en  effet,  assez  souvent  des  phénomènes  dits  critiques 
par  les  anciens  :  sueurs,  urines  abondantes,  herpès,  etc. 

Les  défervescences  lentes  (lysis  de  Wunderiich)  présentent, 
comme  les  ascensions  lentes,  deux  variétés  principales  :  tantôt  la  dé- 
fervescence est  progressive  et  continue,  la  ligne  du  tracé  s'éloigne 
peu  de  la  ligne  droite  ;  tantôt  la  défervescence  affecte  le  type  rémit- 
tent et  se  traduit  sur  le  tracé  par  une  ligne  brisée  à  oscillations  des* 
cendantes,  ainsi  que  cela  a  lieu  dans  la  fièvre  typhoïde. 
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La  défervesœnce  est  précédée  quelquefois  d*mie  asceoaioo 
brusque  mais  très  passagère  de  la  température  :  ascension  pro* 
critique. 

Lorsque  les  maladies  fébriles  se  terminent  par  la  mort,  on  observe 
dans  les  dernières  heures,  tantôt  uneéléfatioa  brusque  de  la  tempé- 
rature, tantôt  un  collapsus. 

Il  importe  de  connaître  les  causes  qui  peuvent  produire  dans  le 
cours  d*une  maladie  fébrile,  soit  un  abaissement,  soit  une  élévation 
de  la  température,  afin  de  se  rendre  compte  des  irrégularités  appa- 
rentes que  présentent  les  tracés  thermométriques. 

Causes  principales  d'abaissement  de  la  température  ou  de 
rémission:  hénx)rrhagiesab9ndantes(épi$taxi8,bémorrbagies  ioies- 
linales  dans  b  fièvre  typhoïde),  évacuations  alvines,  soeurs  abon 
dantes,  agents  de  la  médication  antipyrétique  :  saignée,  digitale, 
sulfate  de  quinine^  lotions  froides,  etc.;  évacuation  d'un  foyer  pana- 
ient, etc. 

Causes  principales  d élévation  anormale  delà  température 
ou  dexacerbations  :  complications  inflammatoires,  rétention  des 
matières  fécales  déterminant  une  espèce  de  septicémie  intestinale, 
alimentation  trop  abondante  (febris  carnis  des  convalescents), 
émotions,  fatigues,  convulsions  toniques,  etc. 

Quelques  auteurs,  prenant  la  thermométrie  comme  base  d'une 
classification  des  maladies  fébriles,  ont  rangé  ces  maladies  en  trois 
groupes  :  maladies  à  type  très  rapide,  à  type  rapide,  à  type  traînant 
La  régularité  plus  ou  moins  grande  avec  laquelle  s'accomplit  l'évoln* 
tion  d'une  maladie  est  sans  contredit  un  caractère  bien  plus  impor- 
tant, bien  plus  capable  de  servir  de  base  à  une  classification  que  la 
durée  de  cette  maladie.  En  adoptant  le  principe  de  la  classification 
proposée  par  Wunderlich,  on  peut  diviser  les  maladies  fébriles  en 
typiques  et  atypiques.  Dans  la  classe  des  maladies  typiques  ou  à 
évolution  régulière  rentrent  les  fièvres  essentielles  ou  pyrexies;  les 
inflammations  ou  phlegmasies  constituent  la  deuxième  classe,  il 
n'y  a  d'exception  que  pour  la  pneumonie  et  l'érysipèle,  dont  la 
marche  est  typique;  mais  de  l'avis  de  la  plupart  des  auteurs,  ces 
maladies  se  rapprochent  beaucoup  des  fièvres  essentielles  par  leurs 
autres  caractères,  on  peut  donc  dire  que  l'exception  confirme  la 
règle. 

En  somme,  la  thermométrie  conduit  à  séparer  les  pyrexies  des 
phlegmasies;  c'est  là  une  distinction  classique  qui  n'avait  pas 
échappé  à  la  sagacité  des  anciens.  Après  avoir  donné  les  signes  de 
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.a  fièvre  éphémère,  Galien  ajoute  :  «  Pour  les  autres  fièvres,  les 
unes  dérivent  des  piilegmasics,  les  autres  des  Immeurs,  celles  qui 
dérivent  des  phlegmasies  ne  sontque  comme  des  symptômes  tenant 
aux  parties  enflammées  et  la  maladie  reçoit  son  nom  de  Torgane 
souiïrant,  par  exemple  la  péripneumonîe,  la  pleurésie,  etc.  ;  celles 
qui  proviennent  des  humeurs  sont  appelées  fièvres  par  cela  même, 
et  elles  ne  sont  pas  des  symptômes,  mais  des  maladies.  »  (Littré, 
art.  Fièvres,  Diction,  en  30  vol.) 

B.  Troubles  de  la  circulation.  —  Le  caractère  le  plus  remar- 
quable du  pouls  fébrile  est  ^accélération;  le  nombre  des  pulsations 
s'élève  à  iOO,  1^20,   1  iO  par  minute. 

Si  la  fréquence  du  pouls  était  toujours  en  rapport  avec  l'acuité  de 
la  fièvre,  il  serait  plus  facile  de  s'en  rapporter  à  ce  signe  qu'à  rélé- 
vation  de  la  température,  car  on  a  plus  vile  fait  de  compter  le  pouls 
que  de  prendre  la  température,  malheureusement  les  causes  d'er- 
reur sont  très  nombreuses  :  le  nombre  normal  des  pulsations  varie 
d'un  individu  à  l'autre,  la  moindre  émotion,  l'approche  du  médecin, 
l'action  de  s'asseoir  ou  même  de  se  retourner  dans  le  lit,  accélèrent 
le  pouls  du  fébricitant.  De  plus,  dans  certaines  maladies  fébriles 
comme  la  fièvre  typhoïde,  le  pouls  peut  présenter  une  fréquence  à 
peine  supérieure  à  la  normale,  alors  que  la  fièvre  est  très  vive  et 
que  le  thermomètre  marque  40  degrés;  dans  la  méningite  franche  il 
y  a  même  ralentissement  du  pouls. 

Si  le  médecin  ne  doit  pas  s'en  rapporter  exclusivement  aux  carac- 
tères du  pouls,  il  ne  doit  pas  non  plus  sacrifier  cette  source  d'in- 
formation à  l'exploration  ihermométrique.  Dans  certains  cas  de 
fièvres  graves,  le  thermomètre  placé  dans  l'aisselle  donne  une  tem- 
pérature normale  ou  même  un  peu  inférieure  à  la  normale  ;  cepen- 
dant le  pouls  est  petit,  irrégulier,  accéléré,  et  il  montre  ainsi  le 
danger,  taudis  que  l'exploration  thermométrique  isolée  pourrait 
inspirer  une  dangereuse  sécurité. 

Le  pouls  fébrile  est  dicrote^  bis  ferienSy  il  donne  au  doigt  ap- 
pliqué sur  l'artère  la  sensation  d'un  double  choc,  et  le  phénomène 
se  traduit  très  nettement  au  sphygmographe  par  une  double  pul- 
sation. 

C  Troubles  de  la  respiration.  —  Il  y  a  presque  toujours  on 
rapport  exact  entre  la  fréquence  du  pouls  et  celle  de  la  respiration  ; 
au  lieu  de  12  à  16  lnspiration§  par  minute,  on  trouve  chez  le  fébri- 
citant 20,  30,  40  inspirations.  Les  complications  pulmonaires,  si 
fréquentes  dans  les  fièvres,  exagèrent  nécessairement  la  diflBcultéde 
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K.  Troubles  des  orgames  4ige$iifs  ei  4et  sfcrèiiêms.  —  Les 
troubles  des  organes  dîgesiife  dépeadft  ea  s:raade  partie  de  oen 
des  glandes  annexes,  c'est  poor  cela  qae  aoos  rapprachMS  les 
(roubles  des  cirganes  digestiB  de  ceux  des  accrétioas,  l^a  salhre 
manqae,  la  bouche  est  sèche,  les  malades  soat  loormcaiés  par  aae 
soif  ardente,  si  la  stupeur  est  asseï  marquée  poor  cpie  la 
de  soif  ne  soit  plus  perçue  ou  pour  que  le  malade  a'ait  plat  1*4 
gie  suffisante  pour  humecter  sins  cesse  sa  moqoeose  boocaie  et 
pour  la  nettoyer,  la  langue  se  sèche,  se  durcit,  se  fendille;  les  mu- 
cosités entraînées  d'ordinaire  par  la  salive  s'accumulent  sur  la  lan- 
gue, sur  les  dents,  sur  les  gencives,  elles  noircissent  en  se  desséchant 
et  constituent  les  fuliginosités. 

Le  suc  gastrique  fait  également  défaut,  d'où  Vanorexie;  les  socs 
intestinaui,  la  bile,  ne  viennent  plus  lubrifier  l'intestin  en  quantité 
suffisante,  d'où  la  constipation  qui  accompagne  d'ordinaire  la 
fièvre  à  moins  de  localisations  intestinales,  comme  dans  la  fièvre 
typhoïde. 

Les  sueurs  sont  généralement  supprimées  pendant  les  périodes 
d'ascension  et  d'état,  la  peau  est  sèche,  plus  ou  moins  chaude  et  par- 
fois elle  donne  à  la  main  de  l'observateur  une  sensation  de  chaleur 
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désagréable  taot  elle  est  forte,  chaleur  mordicante.  La  déferves- 
cence  8*accom|)agne  soaveut  de  sueurs  abondantes,  c'est  ce  qu'on 
observe  à  la  fin  des  accès  de  fièvre  intermittente  et  souvent  aussi  à  la 
période  de  défervescence  de  la  pneumonie  ;  les  anciens  considéraient 
ces  sueurs  comme  un  phénomène  critique,  des  observations  plus  ri- 
goureuses ont  démontré  que  la  défervescence  précède  Tapparition 
des  sueurs  ;  en  d'autres  termes,  les  sueurs  ne  sont  pas  la  cause  de  la 
défervescence,  elles  paraissent  éire  une  des  suites  de  la  déferves- 
cence rapide,  de  même  que  le  frisson  est  une  des  conséquences  or- 
dinaires de  l'ascension  bmsc|ue. 

Les  urines  subissent  des  altérations  importantes  qui  ont  éveillé 
depuis  longtemps  Tattcntion  des  observateurs  :  claires  et  abondâmes 
pendant  le  frisson  fébrile,  rares  et  très  chargées  de  matière  colo- 
rante pendant  la  période  d'état,  elles  deviennent  souvent  troubles 
pendant  la  défervescence,  ce  qui  tient  k  ce  que  les  principes  solides, 
orates,  elc,  qui  y  sont  contenus  en  grande  quantité,  se  précipitent 
facilement,  ce  sont  les  urines  cuites  des  anciens. 

Jus({ue  dans  ces  derniers  temps  on  a  admis  que  la  quantité  d'urée 
éliminée  par  les  qrines  fébriles  était  profMirtionnelle  à  l'élévation  de 
la  température  du  corps,  c'cst-à-dirc  que  la  quantité  d'urée  renfer- 
mée dans  les  urines  était  d'autant  ftius  forte  que  la  combustion  fé- 
brile était  plus  intense,  de  môme  que  les  cendres  d'une  cheminée 
sont  d'autant  plus  abondantes  qu'on  y  consomme  plus  de  combus- 
tible. Les  rapports  entre  la  production  de  l'urée  et  la  température  du 
corps  sont  beaucoup  plus  compliqués  que  ne  l'avaient  soupçonné  le^ 
preniiors  observateurs.  Dans  des  maladies  apyrétiques  comme  l'ic- 
tère simple,  la  quantité  d'urée  éliminée  par  les  urines  peut  être  de 
beaucoup  su|)érieure  4  lu  normale  (Bouchardat,  firouardel)  ;  d'autre 
part,  chez  ceriaius  fébricitants  la  quantité  d'urée  peut  être  notable- 
ment diminuée.  Lorsqu'on  trace  la  courbe  des  oscillations  thermo- 
métriqnes  et  celle  des  oscillations  de  l'urée,  on  voit,  dit  Brouardel 
(L'urée  et  le  foie,  Paris,  1877),  que  si,  dans  les  premiers  jours 
d'une  maladie  fébrile,  ces  deux  tracés  subissent  en  général  une  élé- 
vation simultanée,  le  parallélisme  cesse  bientôt  et  plus  la  maladie  se 
prolonge,  plus  les  discordances  s'accusent. 

A.Robin  (Thèse^  Paris,  1877)  est  arrivé  aussi  à  cette  conclusion, 
que  dans  la  fièvre  typhoïde  il  n'y  a  aucun  rapport  direct  entre  l'élé* 
fation  de  la  température  et  la  quantité  d'urée  éliminée  par  les 
orines. 

Les  recfaerclies  très  intéressantes  de  Brouardel  (op.  cit.)  démon- 
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trent  que  la  quantité  d*urée  sécrétée  et  éliminée  en  vingt-quatre 
heures  dépend  de  deux  influences  principales  :  i*"  de  Téiald^inté- 
grité  ou  d'altération  des  cellules  hépatiques  ;  2*  de  l'activité  plus  ou 
moins  grande  de  la  circulation  hépatique.  La  dégénérescence  grais- 
seuse du  foie  qu'on  observe  chez  les  phthisiques,  a  pour  conséquence 
une  diminution  notable  de  la  quantité  d'urée  éliminée  dans  les  vingt- 
quatre  heures  ;  or^  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  le  foie  subit 
t^ez  les  fébricitants  des  altérations  pins  ou  moins  profondes,  qui  très 
probablement  entravent,  à  une  certaine  période  des  fièvres  graves, 
la  formation  de  l'urée. 

L'acide  urique  et  les  principes  colorants  sont  en  excès  dans  les 
urines  fébriles,  de  là  la  coloration  rouge  qu'elles  présentent  ;  la  ma- 
tière colorante  accuse  une  destruction  exagérée  des  globules  nioges 
du  sang.  Wachsmuth  s'est  appuyé  sur  ce  fait  pour  soutenir  que  ta 
combustion  fébrile  se  produisait  surtout  aux  dépens  des  globules  rou- 
ges ;  les  produits  extractifs  sont  aussi  en  excès.  La  proportion  de 
chlorure  de  sodium  des  urines  diminue  chez  les  fébricitants,  ce  qui 
s^expiique  par  la  diète  à  laquelle  sont  soumis  ces  malades  ;  à  l'état 
normal,  le  chlorure  de  sodium  de  l'urine  provient  directement  du 
liel  commun  qui  entre  dans  l'alimentation  (Golding  fiird,  Neubauer 
et  Vogel,  Bouchard). 

F.  Altérations  de  nutrition.  Dégénérescences  parenchyma- 
teuses, — La  plupart  des  maladies  aiguës  s'accompagnent  de  lésions  de 
nutrition  des  organes,  lésions  qui  se  rencontrent  de  préférence  dans 
les  Gëvres  graves  comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  scarlatine,  la 
variole,  la  fièvre  jaune. 

Les  dégénérescences  du  système  musculaire  ont  surtout  attiré 
l'attention  des  observateurs,  elles  sont  en  eiïet  très  communes  et 
très  faciles  à  constater.  C'est  Zenker  qui,  en  iSôi,  a  décrit  le  pre- 
mier ces  altérations  sous  les  noms  dedégérescences  granuleuse  et  ci- 
reuse des  muscles.  Cette  altération  n'est  pas  particulière  à  la  fièvre 
typhoïde,  comme  l'avait  cru  tout  d'abord  Zenker,  on  la  rencontre 
dans  un  grand  nombre  d'autres  maladies  fébriles,  dans  la  variole, 
la  rougeole,  la  scarlatine,  la  tuberculose  aiguë,  la  fièvre  puerpé- 
rale, etc. 

Les  altérations  se  produisent  principalement  dans  les  muscles  du 
tronc  et  de  la  racine  des  membres  :  psoas  iliaques,  grands  droits  de 
l'abdomen,  obliques,  transverses,  diaphragme,  pectoraux,  intercos- 
taux, adducteurs  des  cuisses.  On  peut  distinguer  deux  degrés  dans  la 
dégénérescence  : 
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Premier  degré.  —  Le  muscle  malade  est  rouge,  sec,  cassant.  Au 
mici*oscope,  on  reconnaît  facilement  que  bon  nombre  de  fibres  sont 
encore  striées,  tandis  que  d'autres  ont  subi  la  transformation  cireuse 
ou  vitreuse  ;  le  contenu  des  fibres  malades  se  compose  d'une  masse 
amorphe,  transparente,  présentant  çà  et  ià  des  cassures  soit  incom- 
plètes, soit  complètes  ;  dans  ce  dernier  cas,  des  masses  vitreuses, 
irréguiières,  sont  séparées  les  unes  des  autres  et  constituent  des  ren- 
flements dans  les  intervalles  desquels  on  ne  distingue  plus  que  la 
gaine  des  fibres  musculaires  vide  et  revenue  sur  elle-même. 

Deuxième  degré.  —  L'altération  est  appréciable  même  à  l'œil  nu  ; 
le  muscle  a  une  coloration  pâle,  il  parait  anémié  et  en  même  temps 
il  est  moins  souple  et  plus  friable  qu'à  l'état  sain.  L'examen  histolo* 
gique  démontre  que  la  plupart  des  fibres  sont  malades  ;  on  ne  distin- 
gue parfois  que  des  masses  vitreuses  disposées  sans  ordre,  et  l'on 
aurait  de  la  peine  à  reconnaître  qu'il  s'agit  du  tissu  musculaire  si 
l'on  ne  rencontrait  encore  çà  et  ià  des  traces  de  striation.  Les  noyaux 
de  la  gaine  musculaire  sont  souvent  en  voie  de  prolifération,  mais  la 
gangue  conjonctive  du  muscle  n'est  pas  enflammée  comme  dans  la 
myosite  ;  dans  la  myosite,  l'altération  primitive  porte  sur  le  tissu 
conjonctif,  les  fibres  musculaires  ne  sont  altérées,  atrophiées,  que 
consécutivement;  il  convient  donc  délaissera  l'altération  des  mus- 
cles, décrite  par  Zenker,  le  nom  de  dégénérescence  et  de  ne  pas 
adopter  celui  de  myosite  sympiomaliquey  qui  a  été  proposé  par 
différents  auteure.  La  myosite  véritable  peut  s'observer,  il  est  vrai, 
à  la  suite  des  fièvres  graves,  de  la  fièvre  typlioîde  en  particulier,  mais 
alors  les  myosites  suppurées  dépendent  tout  autant  d'une  prédispo- 
sition générale  aux  phlegmasics  que  de  la  dégénérescence  muscu- 
laire, laquelle  dans  l'immense  majorité  des  cas  n'aboutit  pas  à  la 
suppuration. 

1^  dégénérescence  des  muscles  peut  donner  liea  à  des  accidents 
locaux  :  ruptures,  hémorrhagies  intra-musculaires,  ou  à  des  troubles 
fonctionnels  ;  c'est  ainsi  qu'une  dégénérescence  du  diaphragme 
et  des  intercostaux  peut  déterminer  une  gêne  notable  de  la  respi- 
ration. 

On  a  beaucoup  insisté,  dans  ces  derniers  temps,  sur  les  consé- 
quences de  l'altération  des  fibres  du  cœur  dans  les  fièvres  graves, 
en  particulier,  dans  la  fièvre  typhoïde  et  dans  la  variole  ;  la  dégé* 
nérescence  cireuse  des  fibres  du  cœur  est  extrêmement  rare,  ainsi 
que  Zenker  Tavait  remarqué,  on  ne  trouve  guère  dans  le  cœur  qu'une 
dégénérescence  granuleuse  qui  même  est  bien  loin  d'être  constante. 
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Dans  les  cas  où  cette  altération  est  très  marquée,  le  cœur  prend 
nne  coloration  pâle>  jaune,  feuille^morte,  et  raiïaiblissement  de 
ses  contractions  peut  contribuer  à  amener  la  mort.  Slokes  a  décrit 
depuis  longtemps  cette  altération  du  coeur  dans  le  typhus  fever,  et 
il  en  a  fait  ressortir  parfaitement  les  conséquences  cliniques. 

Les  dégénérescences  consécutif  es  aux  maladies  aiguës  atieignent. 
outre  les  muscles  :  les  petits  vaisseaux,  le  foie,  les  reins,  les  centres 
nerreux  et  probablement  encore  d'autres  organes  dans  lesquels  ces 
altérations  de  nutrition  ont  été  jusqu'ici  mal  étudiées. 

Les  parois  des  petits  ?aisscaux  deviennent  granuleuses,  friables, 
et  celte  altération  est  une  des  causes  des  bémorrhagics  multiples 
que  l'on  observe  dans  certaines  formes  graves  des  fièvres  éruptives 
et  dans  la  fièvre  jaune. 

Le  foie  est  souvent  altéré»  ses  éléments  deviennent  granuleux  ou 
granulo-graisseux  ;  dans  les  cas  où  cette  dégénérescence  arrive  à 
son  maximum,  le  parenchyme  est  pâle,  sec,  friable  ;  l'aspect  est 
quelquefois  celui  de  Tatrophie  jaune  aiguë,  mais  les  cellules  bépati* 
ques  ne  sont  pas  détruites  comme  dans  celte  dernière  maladie,  elles 
sont  seulement  remplies  de  granulations  graisseuses,  et  quand  la 
guérisoi)  s'opère,  la  réparation  est  facile.  Cette  dégénérescence  du 
foie  explique  prubabienient  la  diminution  de  la  quantité  d^urée  chez 
les  malades  qui  sont  arrivésà  la  période  d'état  des  fièvres  gra\  es. 

L'épitiiélium  rénal  subit  aussi  la  dégénérescence  granuleuse  ;  dans 
cet  état  il  laisse  filli*er  de  petites  quantités  d'albumine,  d'où  la  fré- 
quence de  l'albuminurie  dans  les  fièvres  graves. 

La  clinique  (wuvait  faire  prévoir  que  Ton  trouverait  dans  le  tissa 
nerveux  des  altérations  de  même  ordre,  car  les  troubles  de  l'intelli- 
gence, de  la  sensibilité  et  du  mouvement  sont  communs  k  la  suite 
des  fièvres  graves;  Pupoff  a  décrit  en  1873,  sous  le  nom  d'encépha- 
lite typho'idef  des  altérations  qu*il  a  rencontrées  dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  fièvre  typhoïde. Ces  altérations  sont  caractérisées: 
l"*  par  une  accumulation  de  leucocytes  entre  les  cellules  cérébrales 
et  même  parfob  dans  l'intérieur  de  ces  cellules  ;  2*  par  un  état  gra- 
nuleux des  cellules  plus  marqué  qu'k  l'ordinaire.  Nous  n'avons  con- 
staté, pour  notre  part,  ni  la  prolifération  de  la  névroglie,  ni  celle  des 
noyaux  des  cellules  nerveuses  indiquées  par  PopoU  II  s'agit  là  d'an 
processus  dégénératif  bien  plutôt  que  d'une  inflammation. 

D  après  Liebermeister,  les  dégénérescences  des  diflërents  tissas 
dépendraient  presque  uniquement  de  l'élévation  de  température  da 
corps  dans  la  fièvre  ;  ceruins  faits  viennent  à  l'appui  de  cette  tbéo- 
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rie,  particulièrement  en  ce  qui  concerne  les  muscles  :  1^  les  muscles 
attcinls  le  plusfortemenl  sont  ceux  du  tronc,  qui  subissent  une  tem- 
pérature plus  élevée  que  ceux  des  extrémités  ;  2"*  lorsqu^on  élève 
artiQciellemcnt  la  tem()érature  du  corps  d'un  animal  ou  lorsqu'on 
examine  des  muscles  qui  ont  subi,  par  une  cause  quelconque,  une 
température  élevée,  on  rencontre  souvent  une  dégénérescence  iri«- 
treuse,  analogue  à  celle  des  fièvres  graves  ;  ce  fait  est  facile  à  con- 
stater en  particulier  sur  la  langue  lorsqu'on  enlève  une  tumeur  de  cet 
organe  à  î  aide  du  galvauocautcre,  les  fibres  situées  ^  la  périphérie  de 
la  tumeur  subissent  la  transformation  vitreuse. 

D*autre  part,  il  est  certain  que  les  dégénérescences  dont  nous 
parlons  s'observent  dans  des  maladies  apyrétiques,  comme  la  diph- 
tbérie.  La  théorie  de  Liebenneisler  est  donc  trop  absolue,  et  c'est  le 
cas  de  rappeler  que  la  fièvre  ne  consiste  pas  seulement  en  une  élé- 
vation anormale  de  la  température  du  corps,  les  troubles  qu'elle  ap- 
porte dans  les  phénomènes  d'échange  et  dans  la  nutrition  des  élé- 
ments anatomiques  jouent  un  grand  rôle  dans  les  dégénérescences, 
lies  trou  blés  de  nutrition  consécutifs  aux  maladies  chroniques  s'accu- 
sent également  par  des  dégénérescences  des  principaux  organes  de 
l'économie,  mais  ces  altérations  s'accomplissent  lentement  et  elles 
aboutissent  à  l'état  graisseux  ou  quelquefois  à  la  transformation  amy- 
loîde. 

Altérations  du  sang—  Dans  les  phlegmasiesfranches,la  quantité 
de  fibrine  du  sang  est  notablement  augmentée  ;  dans  les  pyrexies,  au 
contraire,  elle  peut  être  diminuée  dans  une  très  forte  proportion  , 
c*est  ainsi  que  dans  la  variole  et  la  scarlatine  hémorrhagiques  le  sang 
ne  renferme  presque  plus  de  fibrine  (Ghalvet).  Dans  l'état  fébrile 
'albumine  du  sang  et  les  globules  rouges  diminuent  en  général,  ainsi 
que  cela  résulte  des  recherches  d'Andral  et  Gavarret  et  de  celles  de 
Becquerel  et  Rodier.  Les  recherches  modernes  sur  la  numération 
des  globules  du  sang  ont  donné  une  nouvelle  démonstration  de 
l'action  anémiante  des  maladies  fébriles. 

Le  sang  des  fébricitanis  renferme  souvent  un  excès  d'urée  et  de 
principes  extractifs  :  leucine,  tyrosine,  créatine,  etc.;  enfin  on 
trouve  dans  le  sang  des  malades  atteints  de  maladies  typhoïdes, 
d'impnludisme  et  de  charbon,  des  microbes,  sur  le  r6le  desquels 
nous  aim>ns  à  revenir. 

A  côté  des  altérations  du  sang,  il  faut  citer  celles  de  l'appareil  bé- 
roatopoiétique;  les  glandes  lymphatiques  et  la  rate  se  tuméfient 
•cuvent  dans  les  fièvres. 
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Théories  de  la  fièvre. — Pour  les  auteurs  qui  définissent  la  fièvre 
une  élévation  anormale  de  la  température  du  corps ^  !a  recher- 
che des  causes  de  la  fièvre  se  réduit  à  la  question  suivante  :  Pour- 
quoi la  température  du  corps  s*élè?e-t-elle  au-dessus  de  la  nor- 
male? Nous  examinerons  tout  d*abord  les  différentes  solutions  qui 
ont  été  proposées  pour  résoudre  cette  question,  mais  nous  tenons  à 
prévenir  le  lecteur  que  c'est  là  seulement  un  des  éléments  du  pro- 
blème. 

Â  Tétat  normal  la  température  du  corps  humain  se  maintient  dans 
un  équilibre  constant^  parce  que  les  recettes  égalent  les  dépenses^ 
l'équilibre  peut  être  rompu  de  différentes  manières  et  Ton  conçoit  à 
priori  que  Télévaiion  de  température  puisse  dépendre,  soit  d^'an 
excès  dans  la  production  du  calorique,  soit  d'une  déperdition 
moindre  etd'une  accumulation  du  calorique  dans  l'économie  ;  de  là 
deux  théories. 

Traube  a  soutenu  que  la  fièvre  résultait  d'une  diminution  dans  la 
réfrio;éraiion  du  corps,  théorie  inadmissible  dans  l'immense  majorité 
des  cas  et  applicable  tout  au  plus  à  l'élévation  de  tem|)érature  qui 
suit  le  frisson  fébrile.  L'examen  le  plus  superficiel  permet  de  consta- 
ter que  les  fébricitants  émettent,  contrairement  à  la  théorie  précé- 
dente, beaucoup  plus  de  calorique  qu'à  l'état  normal  ;  l'air  expiré 
est  très  chaud  et  la  peau  brûlante  cède  aux  corps  mis  à  son  contact 
une  quantité  de  chaleur  anormale.  Leyden  et  Liebermcisler  ont  me- 
suré la  perte  de  calorique  chez  le  fébricitant,  le  premier  en  mettant 
un  des  membres  du  malade  dans  un  calorimètre,  le  deuxième  en 
calculant  réchauffement  d'un  bain  froid  dans  lequel  le  malade  avait 
séjourné  quelque  temps,  et  ces  deux  observateurs  ont  reconnu  que 
la  quantité  de  chaleur  perdue  était  plus  grande  que  celle  quiaurait 
été  perdue  dans  les  mêmes  conditions  à  l'état  sain;  Leyden  a  em- 
ployé aussi  la  méthode  des  pesées  et  il  a  constaté  que  dans  l'état  fé- 
brile il  y  avait  une  diminution  progressive  du  poids  du  corps  ;  enfin 
nous  avons  vu  que  la  plupart  des  produits  excrémentitiels  :  acide 
carbonique,  principes  extractifs,  urée  (dans  la  fièvre  inflammatoire 
franche),  matière  colorante  provenant  de  la  destruction  des  glo- 
bules, augmentaient  dans  l'état  fébrile.  De  tous  ces  faits  on  peut  con- 
clure que  l'élévation  de  la  température  du  corps  dans  la  fièvre  ne 
dépend  pas  de  Temmagasinement  de  la  chaleur  physiologique,  mais 
d'une  activité  anormale  des  combustions  et  des  autres  phénomènes 
chimiques  qui  sont  la  source  de  la  chaleur  animale. 

On  s'est  demandé  aux  dépens  de  quels  éléments  de  nos  tissus  s'ali- 
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mentait  la  fièvre  :  les  tins  ont  soutenu  que  les  principes  hydrocarbo- 
nés  fournissaient  le  principal  aliment  à  cet  incendie  ;  d'autres,  que 
c'étaient  les  globules  rouges  du  sang,  etc.  Il  est  facile  de  constater 
que  presque  tous  les  tissus  participent  à  la  combustion  fébrile  :  la 
graisse  disparait,  les  muscles  s*émacient,  la  matière  glycogène  ne  se 
retrouve  même  plus  dans  son  entrepôt  principal,  le  foie,  les  glo- 
bules rouges  du  sang  sont  détruits  en  grand  nombre,  d'où  Tanémie 
rapide  et  Texcès  de  matière  colorante  dans  les  urines. 

Ainsi,  dans  la  fièvre,  il  y  a  exagération  des  combustions  intra* 
organiques;  mais  l'élévation  de  température  qui  en  résulte  n'est  elle- 
même  qu'un  des  éléments  de  l'état  fébrile,  dont  la  cause  première 
reste  à  déterminer.  Deux  théories  principales  ont  cours  actuelle- 
ment et  se  partagent  les  suffrages  des  physiologistes  et  des  mé- 
decins. 

Pour  les  uns,  c'est  le  système  nerveux  qui  joue  le  principal  rôle 
dans  la  pathogénie  de  la  fièvre,  il  y  a  excitation  du  système  nerveux 
trophique  ou  bien  paralysie  d'un  centre  nerveux  modérateur  qui 
serait  situé  à  l'union  du  bulbe  et  de  la  protubérance  ;  l'existence 
de  ce  centre  nerveux  modérateur  n'est  rien  moins  que  démon- 
trée. 

Suivant  les  autres,  les  agents  pyrétogènes  provoquent  la  fièvre 
sans  l'intermédiaire  du  système  nerveux,  ils  jouissent  de  la  propriété 
d'activer  par  leur  présence  les  phénomènes  d'échange  et  de  com- 
bustion intra-organiques.  Vulpian  a  adopté  une  théorie  mixte  de  la 
fièvre  ;  il  admet  que  les  centres  nerveux  peuvent  agir  sur  la  nutri- 
tion intime  des  tissus  et  par  suite  sur  la  thermogénèse,  mais  il  pense 
que  les  substances  pyrétogènes  ont  la  propriété  de  modifier  directe- 
ment les  processus  nutritifs  sans  l'intermédiaire  du  système  nerveux 
(  Leçons  sur  les  vaso-moteurs .  ) 
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PREMIÈRE  PARTIE 


MALADIES  GÉNÉRALES 


CLASSIFICATION. 

Nous  décrirons  les  maladies  générales  dans  Tordre  suivant  : 

Première  section.  —  Fièirres  simples  comprenant  :  la  fièvre 
éphémère  et  l'embarras  gastrique  fébrile. 

Deuxième  section.  —  Maladies  miasmatiques  comprenant  : 

1*'  groupe.  —  Les  maladies  typhoïdes  :  fièvre  typhoïde,  typhus 
exanihématique,  fièvre  récurrente,  fièvre  jaune  et  pesle. 

2*  groupe.  —  Les  maladies  telluriques  :  fièvres  palustres,  suetle, 
choléra,  grippe. 

3*  groupe.  —  Les  fièvres  éruplives  :  rougeole,  scarlatine,  variole 
et  vaccine. 

4*  groupe.  —  Les  oreillons,  la  méningite  cérébro-spinale  et  Té- 
rysipèle,  maladies  qui  se  rapprochent  des  fièvres  éruptives  sans  qu'il 
soit  possible  de  les  confondre  avec  elles. 

Troisième  section.  —  Maladies  virulentes  :  syphilis,  morve, 
rage,  charbon.  La  variole  pouvant  figurer,  soit  parmi  les  maladies 
miasmatiques,  soit  parmi  les  maladies  virulentes,  nous  Tavons 
rangée  parmi  les  premières,  afin  de  ne  pas  détruire  le  groupe  naturel 
des  fièvres  éruptives. 

Quatrième  section.  —  Maladies  générales  diathéslques  :  tuber- 
culose, cancer,  rhumatisme,  goutte,  diabètes. 

Cinquième  section.  —  Maladies  dyscrasiques  et  cachexies  de 
cause  inconnue  :  anémie,  leucémie,  maladie  bronzée  d'Addison, 
scorbut,  pellagre,  cachexie  pachydermique. 

Sixième  section.  —  Intoxications.  Nous  n'étudierons,  parmi  les 
intoiications,  que  celles  qui  présentent  un  véritable  intérêt  clinique, 
comme  Talcoolisme  et  le  saturnisme. 


PREMIÈRE  SECTION 

FIÈVRES  SIMPLES 

FIÈVRE  ÉPHÉMÈRE. 

Comme  le  nom  l'indique,  il  s*agit  d'une  fièvre  très  courte.  La 
fièvre  éphémère  règne  souvent  avec  fréquence  au  printemps;  elle 
se  développe  du  reste  sous  l'influence  de  causes  qui  sont  inconnues; 
elle  n'est  pas  contagieuse. 

L'ascension  est  brusque,  la  température  s'élève  avec  ou  sans 
frisson  jusqu'à  40  degrés  ou  40^,5,  elle  se  maintient  peu  de  temps 
à  son  acmé  et  la  défervescence  est  critique;  la  durée  de  la  fièvre 
est  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  quelquefois  de  trois 
jours,  celte  durée  est  rarement  dépassée.  A  la  période  d'état  ou  bien 
au  moment  de  la  défervescence,  on  voit  survenir  des  groupes  de 
vésicules  qui  siègent  à  la  face,  au  niveau  des  lèvres,  des  ailes  du  n^ 
ou  des  oreilles  et  qui  constituent  ce  qu'on  a  appelé  Vherpès.  Le 
plus  souvent  il  n'y  a  qu'un  ou  deux  groupes  d'herpès,  mais  quel- 
quefois l'éruption  s'étend  à  toute  la  face  et  même  à  une  grande 
partie  du  tronc  et  des  membres.  La  maladie  présente  alors  une  évi- 
dente analogie  symplomatique  avec  les  fièvres  éruptives.  Parrot,  en 
s'appuyànt  sur  ces  faits  d'herpès  fébrile  généralisé,  a  proposé  d'as- 
similer la  fièvre  éphémère  ou  fièvre  herpétique  aux  fièvres  éruptives. 
L'éruption  d'herpès  dans  la  fièvre  éphémère  n'a  pas  l'importance 
des  éruptions  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine  et  de  la  variole  :  pour 
un  cas  où  elle  prend  une  grande  extension,  il  y  en  a  cent  dans  les- 
quels elle  se  caractérise  par  un  ou  deux  grou|)es  de  vésicules;  la 
fièvre  éphémère  ou  herpétique  n'est  pas  contagieuse  comme  les 
fièvres  éruptives  ;  enfin  l'herpès  n'a  rien  de  spécifique,  il  n'est  pas 
particulier  à  la  maladie  dont  nous  nous  occupons,  on  le  rencontre 
souvent  dans  la  pneumonie,  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  etc., 
toutes  ces  raisons  s'opposent  à  ce  que  la  fièvre  herpétique  prenne 
rang  parmi  les  éruptives. 

La  fièvre  éphémère  s'accompagne  des  troubles  fonctionnels  qui 
sont  la  conséquence  ordinaire  de  l'état  fébrile,  troubles  qui  peuvent 
acquérir  une  iotensilé  inquiétante,  mais  qui  disparaissent  rapide- 
ment. Les  malades  accusent  une  céphalalgie  intense,  le  pouls  et  la 
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respiration  sont  accélérés,  la  soif  est  vive,  dans  quelques  cas  il  y  t 
des  nausées  et  des  vomissements,  la  constipation  est  la  règle. 

La  fièvre  éphémère  est  facile  à  distinguer  de  la  fièvre  typhoïde 
dont  le  début  est  beaucoup  plus  insidieux  et  moins  bruyant  Suivant 
la  règle  posée  par  Wunderlich,  lorsque  chez  un  malade  on  trouvoi 
le  premier  jour  de  la  fièvre,  une  température  de  40  degrés,  on  peut 
écarter  Tidée  de  fièvre  typhoïde;  or^  nous  avons  dit  que  l'ascension 
était  très  brusque  dans  la  fièvre  éphémère.  On  peut  confondre  la 
fièvre  éphémère  avec  la  plupart  des  maladies  qui  ont  une  période 
d'ascension  très  rapide,  comme  la  pneumonie,  Tangirie,  la  scarlatine, 
la  variole;  le  diagnostic  se  fait  alors  par  exclusion,  car  toutes  ces 
maladies  ont  des  symptômes  qui  manquent  dans  la  fièvre  éphémère; 
le  diagnostic  est  confirmé  par  Tapparition  de  Therpès  et  par  la  dé- 
fervescence  rapide. 

Les  accès  fébriles  qui  se  développent  sous  l'influence  de  l'impalu- 
disme  sont  rarement  isolés,  ils  se  répètent  à  intervalles  plus  ou 
moins  réguliers;  la  luméfaclion  de  la  rate,  la  présence  d'éléments 
parasitaires  dans  le  sang,  l'efficacité  du  sulfate  de  quinine,  séparent 
du  reste  très  nettement  les  fièvres  palustres  de  la  fièvre  éphémère 
simple.  (Voy.  Impaludisme.) 

Le  pronostic  est  favorable,  la  maladie  ne  se  termine  jamais  par 
la  mort.  La  convalescence  est  franche,  très  rapide;  dès  que  la  fièvre 
est  tombée,  les  malades  se  lèvent,  l'appétit  et  les  forces  reviennent 
rapidement. 

Traitement  :  Repos  an  lit,  diète,  boissons  fraîches;  un  purgatif 
si  la  langue  est  saburrale  et  si  la  constipation  est  très  marquée. 


FIÈVRE   GASTRIQUE.  ^  EMBARRAS  GASTRIQUE  FÉBRILE. 

FIÈVRE  RÉMITTENTE. 

L'embarras  gastrit|ue  s'observe  principalement  au  printemps, 
snrtout  lorsque  l'atmosphère  se  réchauffe  brusquement  Peu  de 
personnes  échappent  complètement  à  cette  influence  :  l'appétit  di- 
minue, on  éprouve  de  la  lourdeur  de  tête,  de  la  lassitude,  l'esprit 
et  le  corps  sont  moins  aptes  au  UravaiL  Chei  bon  nombre  de  per^ 
sonnes  ces  symptômes  s'exagèrent  et  constituent  ce  qu'on  a  appelé 
l'embarras  gastrique.  Il  est  apyrétique  ou  fébrile,  c'est  à  cette  der- 
nière variété  que  s'applique  la  dénomination  de  fièvre  gastrique.  En 
dehors  des  variations  atmosphériques,  un  grand  nombre  de  causes 
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peuvent  provoquer  la  fièvre  gastrique  ;  nous  citerons  en  ptrlîcoiier 
les  excès  de  nourriture  et  de  boissons,  les  fatigues  immodé- 
rées, etc. 

Les  malades  perdent  Tappétit,  la  bouche  est  mauvaise»  «mère,  les 
aliments  n'ont  plus  de  saveur  et  ils  provoquent  facilement  des  nau- 
sées ou  des  vomissements.  La  langue  est  humide»  sale,  recoaverte 
d'un  enduit  blanchâtre  ou  jaunâtre  plus  ou  moins  épais.  La  consti- 
pation est  la  règle  ;  le  venire  est  indolore  ou  bien  il  existe  une  sen- 
sation de  brûlure  à  l'épigaslre,  qui  est  douloureux  â  la  pression  (1). 

L'intensité  des  symptômes  fébriles  est  variable  :  au  début  ks 
malades  éprouvent  des  frissonnements,  la  température  soit  une 
marche  irrégulière;  en  général,  elle  s'élève  beaucoup  mmns  que 
dans  la  fièvre  éphémère  et  elle  présente  des  exacerbations  vespérales^ 
la  température  du  matin  s*éloignant  souvent  peu  de  la  normale. 

Les  phénomènes  nerveux  sont  peu  marqués,  ils  consistent  surtout 
en  céphalalgie,  courbature,  douleurs  dans  les  membres. 

La  fièvre  gastrique  dure  trois  ou  quatre  jours,  rarement  davan- 
tage. 

On  peut  confondre  surtout  la  fièvre  gastrique  avec  les  formes 
Itères  de  la  Gèvre  typhoïde  ou  fébricules  typhoïdes.  Dans  ces  do*- 
nières,  malgré  le  peu  d'intensité  de  la  maladie,  les  symptômes  ner- 
veux :  faiblesse,  prostration,  insomnie,  céphalalgie,  sont  beaucoup 
plus  marqués  que  dans  la  fièvre  gastrique.  Les  symptômes  abdomi- 
naux sont  diiïérenis  :  au  lieu  de  constipation,  on  a  de  la  diarrhée,  de 
la  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite  ;  enfin  assez  souvent  des  taches 
rosées  qui  font  toujours  défaut  dans  la  fièvre  gastrique. 

Le  pronostic  est  très  bon;  la  maladie  guérit  par  l'expectatîon 
pure  et  simple;  mais  elle  peut  alors  se  prolonger,  et  dans  les  cas  où 
rembarras  gaslrique  est  bien  caractérisé  par  l'enduit  saburral  épais 
de  la  langue,  il  est  bon  d'administrer  un  vomitif  ou  un  éinéto- 

(1)  Les  tachei  ombrées,  qui  ont  été  décrites  quelquefois  comme  un  des 
symptômes  de  l'embarras  gastrique,  peuvent  se  rencontrer  dans  toutes  les 
maladies.  Ces  lâches,  qui  paraissent  avoir  été  faites  avec  un  pinceau  trempé 
dans  l'encre  de  Chine,  et  qui  siègent  d*ordinaire  à  la  face  antérieure  du  tronc 
ou  à  la  racine  des  membres,  coïncident  toujours  avec  Texistence  de  pedicuii 
pubit,  comme  Moursou  et  Duguet  l'ont  fait  remarquer;  nous  avons  souvent 
vérifié  nous-mème  ce  fait  intéressant.  On  peut  dire  aujourd'hui  que  la  seule 
importance  des  taches  ombrées  est  de  déceler  la  présence  des  pediculi 
pubU.  Il  suffît  d'une  friction  avec  l'onguent  mercuriel  pour  faire  disparaître 
If  s  parasites,  mais  les  taches  ombrées  ne  s'effacent  que  lentement.  (Duguet, 
Société  de  biologie,  1880.) 
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cathanique  qui  peut  amener  la  guérison  en  vingt-quatre  heures. 
Diète,  repos  au  lit  dans  le  cas  où  la  fièvre  présente  quelque  inten- 
sité, boissons  fraîches  et  acidulés. 

Dans  la  description  qui  précède  nous  avons  eu  surtout  en  vue  la 
fièvre  gastrique  telle  qu'on  l'observe  dans  nos  climats;  dans  les  pays 
chauds,  et  déjà  sur  k»  rivages  de  la  Méditerranée,  cette  fièvre  prend 
une  importance  beaucoup  plus  grande;  elle  a  été  décrite  sous  le 
nom  de  fièvre  rémittente  climatiqtie  et  confondue  par  bon  nombre 
d'auteurs  avec  les  fièvres  rémittentes  d'origine  palustre.  En  eiagé- 
rant  tous  les  sympt^knes  de  la  fièvre  gastrique  simple,  en  doublant 
ou  triplant  sa  durée  on  arrive  à  se  faire  une  idée  eiacte  de  la  rémit- 
tente climatique;  nous  reviendrons  du  reste  sur  cette  fièvre  quand 
nous  nous  occuperons  des  maladies  palustres. 

En  dehors  des  fièvres  éphémère  et  gastrique,  on  a  décrit  un  cer- 
tain nombre  d'autres  fièvres  simples  sous  1^  noms  de  fièvre  catar- 
rhale^  fièvre  st/noque,  fébricule,  etc.  Cos  types  morbides  sont 
trop  mal  caractérisés  pour  mériter  une  description  ;  leur  existence 
même  est  douteuse.  Lorsqu'on  a  soin  d'éliminer  les  cas  dans  les- 
quels la  fièvre  est  symptomaUque  d'une  affection  inflammatoire,  on 
peut  très  facilement  £Îire  rentrer  tontes  les  fièvres  simples  dans  les 
deux  types  décrits  plus  haut. 

Quelques  auteurs,  particulièrement  enAngleterre,ont  décrit  dans 
un  chapitre  spécial,  sous  le  nom  de  fébricule^  les  formes  légères 
de  la  fièvre  typhoïde  et  du  typhus.  La  variobide,  qui  ne  se  traduit 
que  par  quelques  boutons,  diffère  beaucoup  de  la  variole  confluente; 
cependant,  chacun  convient  qu'il  s'agit  d'une  seule  vi  même  mala- 
die, et  Ton  décrit  dans  le  même  chapitre  que  la  variole  les  formes  les 
plus  atténuées  de  la  variobide;  pourquoi  donc  procéder  autrement 
avec  les  maladies  typhoïdes  et  séparer  la  fébricule  de  la  fièvre  ty- 
phoïde rég'jlière  ?  Nous  ne  voyons  que  des  inconvénients  dans 
celte  manière  d'agir;  nous  ferons  donc  l'histoire  des  broMi  légères 
du  typhus  et  de  la  fièvre  typhoïde  en  même  temps  que  celle  de  ces 
maladies. 


HEliMÈME  SECTION 

MALADIES   MIASMATIQUES 

tK^  m<ilii(lioii  nii^wnitiqurs  comprMinent,  ainsi  que  nous  l'aTons 
d^Jlldll  \  \*  lo!i  maladios  txpholdfs;  2*  les  maladies  tellnriques  ; 
îbl«*«  Uwv*  ^wpUvw:  4'  1«s  «rpillons,  Téryslpèle,  la  méningite 
f^r^hiivNplMAlo  qui«  «Il  )Hnnt  do  vnede  lenr  nature,  se  rapprochent 
ilitM  Mwvik  i^ru|UiYt^,  Nous  iHiidioitHis  ces  maladies  dans  Tordre  in- 
di(|ii^ 

MALADIES   TYPHOÏDES 

Sous  lo  nom  do  maladies  typhiïïdes,  Griosinger  a  réuni  :  la  fièfie 
lypimido,  lo  t>  plu»  exautbiMnaUque,  la  fiè\re  récurrente^  la  typhoïde 
bilieuse  et  la  iH'sto.  Ces  maladies  forment  en  effet  un  groupe  homo- 
gène analogue  à  celui  des  flèvres  érupiivc»,  ce  sont  des  maladies 
miasmatiques,  contagieuses*  caractérbées  |:Ktr  :  une  fièvre  vivel 
marche  c)cli(|ue,  des  altérations  profondes  du  sang,  une  tendance 
marquée  aux  localisations  sur  le  s^-stème  lymphatique  et  aux  exan- 
thèmes. La  longue  confusion  de  ces  espèces  morbides  est  la  meilleure 
preuve  des  analogies  qu'elles  présentent  entre  elles  ;  aujourd'hui 
encore  quelques  médecins  soutiennent  Tidentité  du  typhus  et  de  la 
fièvre  typhoïde.  Au  groupe  des  maladies  typhoïdes  nous  rattacherons 
la  fièvre  jaune. 

Quelques  mois  d'historique  sont  nécessaires  pour  expliquer  com- 
ment les  différents  types  morbides  que  nous  allons  décrire  ont  été 
tirés  peu  à  peu  du  chaos  des  maladies  typhoïdes. 

Il  est  douteux  si  les  anciens  ont  observé  le  typhus  et  la  fièvre 
typiioldc  ;  le  mot  rvyo;  se  retrouve  souvent  dans  leurs  descriptions, 
mais  il  est  employé  si*ulement  pour  désigner  Vétat  typhoïde  qui  se 
rencontre  dans  un  grand  nombre  de  maladies  étrangères  au  groupe 
des  maladiffs  t\piioïdes,  dans  les  formes  graves  de  l'impaludisme, 
par  exemple,  que  les  médecins  grecs  avaient  souvent  Toccasion 
d'observer. 

La  p<*stc  antique  (|)estes  de  Thucydide,  de  Catien,  etc.)  était  pro- 
bablement une  maladie  différente  de  la  |)este  à  bubons  et  aujour- 
d'hui éteinte.  La  peste  à  bubons  paraît  avoir  régné  en  Egypte  plu- 
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sieurs  siècles  avant  JésusClirist,  mais  c'est  seulement  au  siiième 
siècle  de  notre  ère  qu'elle  sortit  de  son  foyer  et  qu'elle  donna  lieu 
à  une  grande  manifestalioii  épidémique  ;  pendant  dix  siècles  elle 
désola  le  monde  et  menaça  à  plusieurs  reprises  de  le  dépeupler.  Au 
seizième  siècle,  elle  conmience  à  disparaltie  et  c'est  alors  que  le 
typhus  et  la  fièvre  typhoïde,  trouvant  le  champ  libre,  prennent  une 
extension  qui  commande  l'attention. 

En  1528,  Fracastor  donne  une  bonne  description  du  typhus  qui 
règne  en  Italie.  A  iiartir  de  cette  date  les  épidémies  du  typhus  et  de 
fièvre  typhoïde  se  succèdent  rapidement,  mais  la  confusion  est  com- 
plète er.tre  ces  deux  maladies.  Les  premiers  nosographes  qui  cher- 
chent à  classer  les  fièvres  continues  ne  sont  pas  heureux  dans  leurs 
tentatives,  car,  au  lieu  de  séparer  le  typhus  de  la  fièvre  typiraîde, 
ils  compliquent  la  question  en  décrivant  comme  des  maladies 
différentes  des  fièvres  putrideSy  adynamiques,  ataxiqueSy 
muqueuses,  qui  presque  toutes  se  rapportent  à  la  fièvre  typhoïde. 

Le  magnifique  ouvrage  de  Louis  sur  la  fièvre  typhoïde  (1829) 
marque  un  immense  progrès.  Par  ses  recherches  patientes  et  mé- 
thodiques, Louis  démontra  que  les  prétendues  fièvres  adynamiqnes, 
ataxiquHs,  etc.,  n'étaient  que  des  variétés  d'une  seule  et  même  ma- 
ladie bien  caractérisée  par  la  lésion  des  plaques  de  Peyer. 

Une  (|ueslion  se  posa  alors:  fallait-il  distinguer  de  la  fièvre 
typhoïde  la  mala  lie  connue  sous  les  noms  de  typhus  des  camps 
et  de  typhus  fever  ?  Les  médecins  français  étaient  mal  placés  pour 
résoudre  celte  question,  car  le  typhus  avait  presque  complètement 
disparu  de  France  ;  les  médecins  anglais:  Graves,  Jenncr,  Murchi- 
son,  qui  obstTvaient  cliaque  jour  le  typhus  et  qui  avaient  souvent 
l'occasion  de  le  comparer  à  la  fièvre  typlioîde,  continuèrent  l'œuvre 
de  Louis,  en  traçant  le  diagnostic  difTérentiel  de  la  fièvre  typhoïde  et 
du  typhus  fever  ou  typhus  éxanth<^matique  ;  ils  firent  coimaiire  aussi 
le  typhus  récurrent  ou  relapsing  fever^  qu'ils  isolèrent  des 
espèces  morbities  précédentes.  Ix^rs  de  la  guerre  de  Oimée,  les 
médecins  militaires  français  purent  étudier  le  typhus  qui  fut  même 
im()orté  au  Val-dc-Grâce  par  nos  soldats  revenant  de  Crimée';  à 
partir  de  ce  moment  ceux  qui  hésitaient  encore  à  séparer  le  typhus 
de  la  fièvre  typhoïde  se  rallièrent  presque  tous  k  la  doctrine  de' la 
non-identité. 

La  typIioMe  bilieuse  a  été  bien  décrite  par  Griesinger.  Suivant 
toute  apparence,  il  faut  la  considérer  comme  une  forme  grave  de  la 
fièvre  récurrente. 

L.  et  T.  —  Path.etclin.méd.  I.  ~  3 
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La  ûèvre  jaune,  eu  sa  qualité  de  maladie  exolique,  ne  donnant 
lieu  dans  nos  climats  qu*à  des  épidémies  locales  et  toujours  à  la 
suiie  d'importations,  a  été  distinguée  d'assez  bonne  heure  desautres 
maladies  typhoïdes  ;  cependant  des  épidémies  de  typhoïde  bilieuse 
ont  été  décrites  plus  d'une  fois  sous  le  nom  de  Gèvre  jaune,  el  réci- 
proquement. 

Parmi  les  maladies  typhoïdes,  nous  donnerons  naturellement  la 
place  d'honneur  à  la  Gëvre  typhoïde  qui  est  la  fièvre  par  excellence 
de  nos  climats,  et  c'est  à  son  histoire  que  nous  accorderons  le  plus 
de  développements. 

Gaultier  de  ClaubrycI  Montault.  Mémoires  de  rAcadéiuie  de  médecine,  1838,  L  VII. 
"  Jbnnbr.  De  la  non-identité  du  typhus  et  do  la  fièvre  typhoïde,  traduc.  de  Veriiaeffae. 
Bruxelles,  1852.  —  A.  HinscH.  Historisch-patholosp.  Unicmuchungen  ôKer  die 
Typhen  (Pragcr  Vicrtoljahresschrift,  1851, Band  xxxii;  Historisch.  geo^.  Pathologie, 
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Synonymie  :  Dothiénentérie  (Bretonneau)  ;  entérite  folliculeuse  (Cruveilher, 
Forget);  typhus  abdominal  ou  intestinal  (auteurs  allemands). 

La  fièvre  typhoïde  a  été  observée  sar  presque  tous  les  points  du 
globe,  mais  elle  est  particulièrement  fréquente  dans  les  régions  tem- 
pérées :  dans  les  pays  froids  le  typhus  règne  souvent  en  même  temps 
qu'elle;  dans  les  pays  chauds  les  fièvres  palustres  lui  font  une  ter- 
rible concurrence  ;  tandis  que  dans  les  pays  tempérés,  en  France 
par  eiemple,  elle  règne  sans  partage.  La  fièvre  typhoïde  s*observeà 
Tétat  permanent  ou  endémique^  comme  on  dit,  dans  les  grands 
centres  de  population  et  de  temps  à  autre  le  nombre  des  cas  se  mul- 
tiplie, la  fièvre  devient  épidémique;  dans  les  petites  villes,  dans 
les  villages,  la  fièvre  typhoïde  donne  lieu  surtout  à  de  petites  épidé- 
mies, elle  peut  disparaître  complètement  pendant  un  certain  nombre 
d*années. 

ÉTIOLOGIE.  —  Les  questions  relatives  à  Tétlologie  de  la  fièvre 
typhoïde  ne  sont  pas  encore  entièrement  résolues,  néanmoins  un 
cerlain  nombre  de  propositions  paraissent  bien  établies. 
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1*  La  fièvre  typhoïde  est  transmissibley  importable^  conta- 
gieuse. — La  contagion  de  la  Gcvre  typhoïde  a  été  contestée  pendant 
longtemps  par  l'École  de  Paris,  et  de  fait,  il  est  très  difficile  de 
constater  la  filiation  des  cas  de  fièvre  typhoïde  qui  se  produisent 
dans  les  grands  centres  de  population.  Louis  a  écrit  que  la  fièvre 
typhoïde  se  montrait  contagieuse  au  moins  dans  les  départe^ 
mentSy  et  en  écrivant  celte  phrase  en  apparence  paradoxale,  il  a 
montré  nue  fois  de  plus  son  esprit  d'observation  et  son  respect  inva- 
riable pour  les  faits.  Bretonneau,  Piedvache,  Gendron,  A.  Flint, 
Budd,  Alison,  ont  cité  des  exemples  incontestables  d'importation  de 
la  fièvre  typhoïde  qui  presque  tous  peuvent  se  résumer  ainsi  :  un 
individu  atteint  de  fièvre  typhoïde  arrive  dans  une  localité  où  la 
fièvre  typhoïde  n'avait  pas  régné  depuis  longtemps,  et  peu  de  temps 
après  l'arrivée  du  malade,  la  fièvre  typhoïde  devient  épidémique. 

Il  nous  semble  assez  facile  d'expliquer  pourquoi  la  contagion  de 
a  fièvre  typhoïde  est  si  difficile  à  constater  dans  les  grandes  villes  ; 

a.  la  filiation  des  maladies  les  plus  manifestement  contagieuses, 
comme  la  gale  et  la  variole,  est  souvent  difficile  à  établir  dans  les 
grands  centres  de  population  ;  l'homme  y  vil  dans  une  promiscuité 
qui  multiplie  les  chances  de  contagion,  mais  qui  en  mCme  temps 
complique  singulièrement  les  recherches  étiologiques,  surtout  lors- 
que les  maladies  sont  transmissibles  par  l'air  et  que  les  contages 
peuvent  se  conserver  pendant  longtemps  en  dehors  de  l'économie  ; 

b.  la  fièvre  typhoïde  ne  se  transmet  pas,  en  général,  par  le  contact 
des  malades  qui  en  sontaiïeciés,  mais  par  les  matières  fécales  qui 
peuvent  être  transportées  loin  du  foyer  d'origine.  Prétendre  que  la 
fièvre  typhoïde  n'est  pas  contagieuse  parce  que  les  personnes  qui 
entourent  les  malades  sont  souvent  épargnées,  équivaudrait  à  dire, 
suivant  l'ingénieuse  comparaison  de  Budd,  qu'une  touiïe  de  roseaux 
penchée  sur  un  cours  d'eau  n'a  pas  la  faculté  de  se  reproduire  parce 
que  les  graines  ne  germent  pas  sur  place  et  qu'elles  sont  entraînées 
par  le  courant  loin  de  leur  origine  ;  c,  bon  nombre  d'habitanls  des 
grandes  villes  jouissent  d'une  immunité  plus  ou  moins  complète 
pour  la  fièvre  typhoïde  :  les  uns  ont  eu  des  fièvres  typhoïdes  anté« 
rieures,  et  tous  les  auteurs  s'accordent  à  dire  que  la  fièvre  typhoïde 
récidive  très  rarement  \  d'autres  ont  eu  des  fébricules,  formes  très 
légères  de  la  maladif  qui  suffisent  malgré  leur  bénignité  à  prévenir 
ks  récidives;  d'autres  enfin  jouissent  d'une  immunité  incomplète,  il 
est  vrai,  par  le  seul  fait  d'un  séjour  prolongé  dans  les  foyers  où  la 
fièvre  est  endémique.  La  fièvre  jaune  se  comporte  de  la  même  ma- 
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nière  au  Meiiqae,  en  dehors  des  paroxysmes  épidémiques,  elle  ne 
s'attaque  guère  qu'aux  nouveaux  venus.  Dans  l'armée,  la  Gèvre 
typhoïde  sévit  principalement  sur  les  jeunes  soldats,  il  est  fréquent 
d'obiferver  de  petites  épidémies  typhoïdes  au  moment  de  l'arrivée 
des  recrues,  surtout  lorsque  ces  recrues  vont  tenir  garnisoa  dans 
les  grandes  villes. 

2*"  Les  matières  fécales  provenant  de  malades  atteints  de 
fièvre  typhoïde  paraissent  être  la  principale  source  de  la 
dissémination  de  la  maladie.  —  £n  général,  dans  les  maladie» 
contagieuses,  le  produit  le  plus  caractéristique  de  la  maladie  est  le 
Tébicule  du  poison  morbide  (Budd).  C'est  ainsi  que  le  liquide  du 
jetage  transmet  ka  morve  et  que  le  pus  des  pustules  varioliques  est 
l'agent  ordinaire  de  dissémination  de  la  variole  ;  on  pouvait  doue 
s'attendre  à  priori  à  trouver  dans  les  selles  typhoîdiques,  qui  ren« 
ferment  les  produits  d'élimination  des  plaques  de  Peyer,  le  prin- 
cipe le  plus  actif  de  la  contagion  ;  des  faits  nombreux  pniuvent  en 
effet  que  les  selles  typhoîdiques,  en  se  mélangeant  à  l'eau  ou  en  se 
desséchant  et  en  se  disséminant  dans  l'air,  donnent  lieu  à  la  traos* 
mission  de  la  ûèvre  typhoïde.  Il  parait  démontré  que  les  eaux 
potables  souillées  par  les  matières  fécales  des  malades  atteints  de 
fièvre  typhoïde  sont  l'agent  le  plus  actif  de  la  transmission  de  la 
maladie  ;  il  résulte  aussi  des  faits  publiés  par  différents  observateurs^ 
en  Angleterre,  notamment  par  le  D'  Cameron,  que  le  laii  provenant 
de  vacheries  mal  installées  dans  lesquelles  se  trouvaient  des  malade» 
atteints  de  fièvre  typhoïde  a  servi  quelquefois  à  propager  la  ma<» 
ladie. 

D'après  Budd,  les  matières  des  typlioïdiqucs  conserveraient  pen* 
dant  longtemps  leurs  propriétés  contagieuses. 

3*  Les  foyers  locaux  d*infection  favorisent  le  développe-- 
ment  épidémique  de  la  maladie.  —  Dans  un  grand  nombre  de 
relations  d'épidémies  typhoïdi(|ues  des  foyers  locaux  d'inftctiou  teb 
que  :  égouts  mal  entretenus  et  mal  curés,  fosses  d'aisances  communi* 
quant  fiar  des  infiltrations  souterraines  avec  l'eau  d'un  fHiiis  servant 
à  la  boisson,  ruisseaux,  fossés  contenant  une  eau  croupie,  sta* 
gnante,  etc.,  paraissentavoir  joué  un  rôle  im)H>rtant.  La  question  est 
de  savoir  si  ces  causes  d'infection  sont  capables  d'engendrer  directe-^ 
ment  le  miasme  ty|)h«>Idiquei  ou  bien  si  elles  jouent  seulement  le 
r6le  de  milieux  favorables  au  développement  des  germes  spécifiques» 
lesquels  doivent  toujours  être  fournis  par  des  malades  alleints  de 
fièvre  typhoïde.   D'après  Murchison,  les  émanations  gazeuses  des 
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•égouts  et  des  fosses  d'aisanoès  suffiraient  h  provoquer  la  fièvre 
typhoïde  ;  il  faut  bien  avouer  qu*OQ  est  parfois  fort  embarrassé  pour 
dire  d'où  est  venu  le  germe  spécifique  de  telle  ou  telle  petite  épidé- 
mie développée  loin  des  centres  de  population  où  la  maladie  est 
endémique.  Nous  verrons  plus  tard  que  le  typhus,  dont  la  traos-» 
mission  par  contagion  est  encore  plus  évidente  que  celle  de  la  fièvre 
typhoïde,  peut  cependant  se  développer  spontanément  dans  cer- 
taines conditions  de  milieu  ;  il  parait  en  être  de  même  de  la  fièvre 
typhoïde,  et  tout  en  faisant  jouer  le  plus  grand  rôle  à  la  transmission 
par  les  selles  typhoîdiques,  noas  pensons  que  c'est  aller  trop  loin 
^ue  d'affirmer  avec  Budd  que  la  contagion  est  l'origine  conslante 
•de  la  maladie. 

I^  natui«  du  sol  et  la  hauteur  de  la  nappe  d'eau  souterraine 
paraissent  avoir  une  certaine  influence  sur  le  développement  épidé- 
mique  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  Pettenkofer  a  exagéré  Taction  de 
ces  causes  en  les  mettant  au  premier  .plan. 

Parmi  les  causes  prédisposantes,  nous  citerons  :  1*  Vàge^  c'est 
surtout  de  quinze  à  vingt-cinq  ans  que  sévit  la  fièvre  typhoïde,  elle 
est  très  rare  dans  la  première  enfance  et  dans  la  vieillesse  ;  i'*  la 
période  d'acclimatement  qui  suit  Tarrivée  dans  les  grands 
centres  de  population;  3""  V encombrement  ;  4^  les  fatigues,  la 
mauvaise  alimentation,  les  chagrins  et  toutes  les  autres  causes  débi- 
litantes. 

Peut-on  aller  plus  loin  dans  cette  connaissance  des  causes  de  la 
fièvre  typhoïde  7  On  l'a  essayé  et  les  résultats  auxquels  on  est  déjà 
arrivé  présentent  un  très  grapd  intérêt  bien  que  plus  d'un  point 
•reste  encore  obscur.  * 

H  est  très  probable  que  la  fièvre  typhoïde  se  développe  sous  l'in- 
fluence d'un  microbe  qui  détermine  l'ulcération  des  plaques  de 
Peyer  et  Tinflammation  des  ganglions  mésentériques,  et  qui  pénètre 
enfin  dans  le  sang.  Les  matières  fécales  des  typhoïdiques  doivent 
naturellement  renfermer  nn  grand  nombre  de  microbes  développés 
dans  l'intestin  grêle,  ce  qui  explique  pourquoi  ces  matières  sont 
l'agent  de  contagion  le  plus  actif  de  la  maladie. 

Recklinghausen,  Goze  et  Feitz,  Klein,  Sokoloff',  Fischel,  Letze» 
rich,  RIebs,  Eberth,  ont  signalé  l'existence  de  microbes  dans  le 
sang,  dans  la  rate,  dans  l'épaisseur  des  parois  intestinales  et  diins  les 
ganglions  mésentériques  des  typhoïdiques.  La  présence  de  bacté- 
ries,  souvent  en  grand  nombre,  est  facile  à  constater  dans  les  gan* 
plions  roésemériqiies  des  typhoïdiques. 
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La  question  serait  résolae  si  ces  bactéries  avaient  des  caraaères 
propres  qui  permissent  de  les  dislinguer  des  bactéries  ordinaires  de 
la  putréfaction,  ou  encore  s'il  était  possible  de  reproduire  tvec  les 
liquides  de  culture  renfermant  ces  bacléries  la  fièvre  typhoïde  avec 
tous  ses  caractères;  malheureusement  jusqu'ici  ni  l'une  ni  l'autre 
de  ces  preuves  de  la  spécificité  des  bactéries  que  l'on  trouve  chez 
les  typhoîûiques  n'a  pu  être  fournie. 

D'après  Klebs,  les  caractères  microscopiques  du  baeillus  typho- 
sus  sont  les  suivants  :  à  son  état  de  développement  complet,  il  forme 
des  filaments  ramifiés  de  plus  de  50  millièmes  de  millimètre  delong 
et  de  0,2  de  millième  de  millimètre  de  large  au  plus  ;  quand  il  se 
fidt  dans  ces  filaments  un  développement  de  spores,  leur  largeur 
peut  atteindre  un  demi-millième  de  millimètre,  les  spores  sont  en 
ligne  les  unes  à  côté  des  autres.  Avant  d'atteindre  ces  dimensions, 
le  Baeillus  typhosus  forme  de  courts  bâtonnets  qui  peuvent  égale- 
ment contenir  des  spores. 

D'après  Eberth,  la  principale  différence  entre  ïesBacilli  typhosi 
et  ceux  de  la  putréfaction  consiste  en  ce  que  les  premiers  se  colo- 
rent plus  difficilement  que  les  seconds  par  le  violet  d'aniline  et  par 
le  violet  méth^lique  ;  différence  en  somme  peu  considérable  et 
difficile  à  apprécier. 

Quant  à  l'inoculation  qui  a  été  tentée  maintes  fois  sur  les  ani- 
maux et  en  particulier  sur  le  lapin  par  Letzerich,  Feitz  et  Klebs, 
elle  n'a  fourni  que  des  résultats  uéfçatifs  ou  d  une  interprétation 
difficile.  Il  reste  fort  douteux  si  le  lapin  et  les  autres  animaux  qu'on 
a  inoculés  peuvent  prendre  la  fièvre  typhoïde,  et  si  les  accidents 
qu'on  a  observés  quelquefob  chez  eux  à  la  suite  de  l'inoculation  des 
bactéries  typholdiques  ne  se  rapportent  pas  à  la  septicémie  qu'il  est 
si  facile  de  développer  notamment  chez  le  lapin. 

La  ressemblance  de  la  bactérie  typholdiqueetde  la  bactérie  de  la 
pntréfaciion  s'accorde  avec  on  grand  nombre  de  faits  déj^  connus 
et  les  ezplique  dans  une  certaine  mesure  ;  nous  avons  vu  que  les 
terrains  et  les  eaux  souillés  par  la  présence  de  matières  organiques 
en  putréfaction  figuraientcn  première  ligne  parmi  les  causes  assignées 
à  la  fièvre  typhoïde  par  bon  nombre  d'auteurs;  d'autre  part,  il 
paraît  démontré  que  l'ingestion  de  viande  altérée  a  suffit  quelque- 
fois à  provoquer  l'apparition  de  la  fièvre  typhoïde  (épidémie  d'An- 
delfingen.  citée  par  Griesinger;  épidémie  de  Kiosen,  racontée  parle 
D' Waldner).  11  est  probable  que  les  bactéries,  qui  sont  la  cause  de 
la   fièvre  typhoïde,  peuvent  se  développer  dans  les  matières  orga- 
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niques  en  patréfacUon,  od  qoe  da  motos  elles  trouTent  li  ao 
liquide  de  culture  très  propre  à  lear  dëTeloppement  et  à  leor  cod- 
senraiion. 

Description.  —  La  période  d'incubation  delà  Hèvre  typhoïde, 
c'est-l-dire  la  période  qui  s'écoule  entre  l 'introduction  du  miasme 
dans  l'écoiiomie  et  l'apparition  des  premiers  symptômes,  n'est  pas 
eiactcmciit  corinne.  La  plupart  des  anteurg  dëcrifent  une  période 
prodromiquepré<ièdaal  l'appariiion  de  la  RèTre,  période  qui  serait 
caractérisée  par  un  nulaise  général,  de  l'abatiemcnt,  de  l'anorexie, 
de  la  diarrhée;  ces  prodromes  »c  confondent  eu  général  avec  la 
période  initiale  ou  d'ascension;  comme  le  débuL  est  insidieux,  qu'il 
ne  s'annonce  pas  bruyamment  par  nn  frisson,  il  est  souvent  dilQcile 
de  fixer  le  moment  eiact  où  la  maladie  a  commencé. 

Les  cas  d'iutensilé  moyenne  qne  nous  prendrons  comme  lyjies  de 
la  descri|ttion  ont  une  durée  de  vingt  et  un  jours  ou  de  frois  sep- 
ténaires; la  thermométrie  montre  que  la  durée  de  la  fièvre  se  divise 
nalurellemeni  en  trois  périodes  d'asce;fxjofi,  à'élal  et  de  déclin  que 
l'on  peut  appeler,  avec  Jaccoud,  sladeg  des  oscillations  ascen- 
daules.  des  oscillatiotiii  statioiiiiaîres  et  des  oscillations  des- 
cendantes. 

A.  Période  d'ascension.  —  Les  malades  éprouvent  tout  d'abord 


|âi«a*  -^fiinll*.  ptHU  MmjSi  [llU>iC^ 


H'U^Jf^- 


/. 


M 


une  grande  faiiguc,  accompagnée  de  céphalalgie,  du  veriiges,  de 
bourdonnemeoiB  d'oreiltes,  d'iDsomiiic  et  de  rëvaraerieiL  La  lem- 
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pératare  s'élève  progressivement  par  oscillations  ascendantes  (yoy. 
la  fig.  1),  et  c'est  seulement  le  soir  du  quatrième  ou  du  cinquième 
jour  qu'elle  atteint  son  maximum,  qui  est  en  moyenne  de  40  degrés. 
Assez  souvent  on  observe  des  épistaxis,  enùn  il  survient  de  la  diar- 
rhée qui  peut  être  plus  ou  moins  abondante,  et  de  la  bronchite; 
c'est  généralement  à  la  un  de  cette  période  ou  au  commencement; 
de  la  période  d'état  que  les  malades  entrent  à  ThôpitaL 
'  B.  Période  d'étut.  —  Les  symptômes  de  cette  période  peuvent 
être  divbés  en  :  symptômes  généraux^  symptômes  nerveuxj 
symptômes  gastro-intestinaux,  symptômes  thoraciques ;  c^esi 
dans  cet  ordre  qu'il  faut  les  rechercher  au  lit  du  malade  afin  d'ap« 
porter  un  peu  de  méthode  dans  l'examen  clinique. 

La  fièvre  est  continue  en  ce  sens  que  la  tem|>érature  reste  ion» 
jours  au-dessos  de  la  normale,  mais  le  plus  souvent  la  température 
du  matin  est  inférieure  de  1  degré  environ  à  celle  du  soir;  la  tem- 
pérature du  matin  étant  de  39  degrés  par  exemple,  celle  du  soir 
s'élève  à  40  degrés.  Sur  le  tracé  (hermoméiriqiie,  la  période  d'état 
est  caraclérisée  par  une  ligne  brisée  qui  oscille  entre  les  minima  do 
matin  et  les  maxima  du  soir,  d'où  le  nom  de  stade  des  oscilla" 
tions  stationnaires  qui  lui  a  été  donné.  Vers  le  septième  jour  on 
observe  souvent  une  défervescence  matinale  tiès  prononcée  (Wun- 
derlich).  Dans  les  cas  graves,  la  température  du  malin  est  presque 
aussi  élevée  que  celle  du  soir,  de  sorte  que  les  oscillations  sont  très 
peu  étendues  et  que  le  tracé  thermométrique  se  rapproche  de  la  ligne 
droite.  La  période  d'état  a  une  durée  de  dix  à  quinze  jours  en 
moyenne.  Le  pouls  est  généralement  accéléré,  mais  il  n'y  a  pas  de 
rapport  constant  entre  sa  fréquence  et  l'élévation  de  sa  température; 
le  dicrotisme  est  très  marqué. 

Vers  le  huitième  jour,  on  voit  se  produire  une  éruption  consti- 
tuée par  de  petites  taches  rosées,  érytbémateuses,  qui  font  une  légère 
saillie  à  la  surface  de  la  peau  et  qui  disparaissent  complètement  par 
la  pression,  ce  sont  les  taches  rosées  lenticulaires;  l'abondance 
de  l'éruption  varie  beaucoup,  tantôt  on  ne  compte  que  trois  ou 
quatre  taches  rosées  sur  la  paroi  antérieure  de  l'abdomen,  tantôt 
ces  taches  s'observent  en  très  grand  nombre,  non  seulement  sur  les 
parois  antérieure  et  postérieure  du  tronc,  mais  aussi  à  la  racine  des 
membres.  L'éruption,  lorsqu'elle  est  abondante,  se  fait  souvent  sous 
forme  de  poussées  successives,  de  sorte  qu'elle  est  visibfe  pendant 
longtemps. 

A  la  fin  de  la  période  d'état  ou  pendant  le  stade  de  défervescence, 
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la  peau  de  la  partie  antérieure  du  tronc  se  couvre  souvent  de  suda- 
mtna;  les  petites  vésicules  qui  constituent  les  sudamina  font  à  la 
surface  de  la  peau  une  saillie  parfaitement  appréciable  par  le  tou-^ 
cher,  elles  renferment  un  liquide  transparent,  acide  comme  la 
sueur;  cetie  éruption,  qui  se  retrouve  dans  un  grand  nombre  de 
maladies  fébriles,  tient  probablement  à  l'oblitération  des  conduits 
des  glandes  sudoripares  par  des  cellules  épidermiques  desséchées. 

Les  symptômes  nerveux  du  début  :  céphalalgie,  prostration, 
rêvasseries,  insomnie,  s*acceniuent  à  la  période  d'état  ;  les  malades 
sont  pris  de  vertiges  dès  qu'ils  essayent  de  se  lever  ou  même  de 
«'asseoir  dans  leur  lit;  ils  se  plaignent  de  bourdonnements  d'oreilles, 
de  céphalalgie  et  surtout  d'une  insomnie  extrêmement  fatigante  et 
très  caractéristique,  car  elle  ne  se  retrouve  au  même  degré  dans 
aucune  autre  maladie;  lorsqu'ils  s'endorment,  ils  ont  des  cauche- 
mars; enfm  ils  tombent  dans  Vétat  typhoïde  qui  est  plus  ou  moins 
marqué  suivant  la  gravité  des  cas.  Les  malades  sont  dans  le  décu- 
bitus dorsal,  les  traits  de  la  face  sont  immobiles,  sans  expression, 
le  regard  se  perd  dans  l'espace,  on  sent  que  rintclligence  alourdie 
n*a  plus  assez  d'énergie  pour  prendre  part  à  la  vie  extérieure,  de 
même  que  les  muscles  n'ont  plus  la  force  suffisante  pour  faire  mou- 
voir les  membres;  les  narines  sont  pulvérulentes,  les  ailes  du  nez» 
animées  de  mouvements  rapides,  attestent  la  gêne  de  la  respiration; 
la  bouche  reste  entr'ouverte,  les  dents  sont  fuligineuses  ;  la  langue 
est  rouge,  desséchée,  surtout  à  sa  pointe  et  à  sa  partie  moyenne; 
quelquefois  la  dessiccation  s'étend  à  toute  la  surface  de  la  langue 
qui,  ne  pouvant  plus  s'étaler  lorsque  le  malade  la  lire,  prend  l'aspect 
de  la  langue  de  perroquet.  La  muqueuse  linguale  est  souvent  fen- 
dillée et  recouverte  d'un  enduit  brunâtre  formé  par  le  mucus  des- 
séché et  mélangé  à  de  petites  quantités  de  sau.;.  Un  tremblement 
très  marqué  de  la  langue  et  des  lèvres  contribue  avec  la  sécheresse 
de  la  muqueuse  buccale  à  rendre  la  parole  difficile.  Il  existe  .souvent 
de  la  surdité.  Les  membres  sont  immobiles  ou  bien  le  malade 
exécute  sans  cesse  des  mouvements  avec  ses  mains,  comme  s*il  vou- 
lait atteindre  des  corps  imaginaires  (carpholcgie);  lorsqu'on  applique 
'a  main  sur  l'avant-bras  on  sent  les  tendons  qui  se  tondent  les  uns 
après  les  autres  (soubresauts  des  tendon.s). 

Pendant  la  nuit,  les  désordres  nerveux  augmentent,  les  malades 
délirent,  prononcent  des  paroles  sans  suite,  ils  se  lèvent  sans  savoir 
ce  qn'ils  font  et  cherchent  à  s'échapper  de  la  salle  où  ils  se  trou- 
vent. Si  les  symptômes  nerveux  sont  caractérisés  surtout  par  l'affid- 
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blisst^mont  cl  la  prosiration,  on  dit  qae  la  Gëvre  typhoïde  a  la  forme 
adipiamique;  si  au  contraire  les  phénomènes  d'excitalioa  domi- 
nent, si  le  délire  est  bruyant,  l'agitation  incessante,  on  dit  qu'elle  a 
la  forme  ataxique;  cnûn,  si  ces  états  de  prostration  et  d'excitatkm 
se  combinent,  la  fièvre  est  dite  ataxo-^adj/namique,  ce  sont  h  de 
simples  variétés  symptomatiques  dont  on  faisait  autrefois  des  entités 
morbides  distinctes. 

Le  pins  souvent  les  malades  ne  perdent  pas  entièremeat  connais- 
sance :  en  les  interpellant  à  haute  voix,  on  peut  les  tirer  de  leur 
état  de  somnolence  et  obtenir  d*eux  quelques  brèves  réponses;  dans 
les  cas  très  graves,  le  délire  et  la  perte  de  connaissance  persisteot 
nuit  et  jour. 

La  soif  est  vive  tant  que  les  malades  ne  sont  pas  plongés  dans 
Tétat  typhoïde,  car  alors  ils  ne  songent  plus  à  boire;  l'anorexie  est 
complète. 

Les  symptômes  abdominaux  sont  par  ordre  d*importance  :  U 
douleur  à  la  pression  localisée  dans  la  fosse  iliaque  droite; 
la  diarrhée;  le  gargouillement,  provoqué  par  la  pression;  le 
météorisme  abdominal  et  la  tuméfaction  de  la  rate. 

En  déprimant  la  paroi  antérieure  de  l'abdomen  au  niveau  de  la 
fosse  iliaque  droite,  on  provoque  une  douleur  plus  on  moins  vive 
qui,  lorsqu'elle  est  bien  limitée,  est  très  caractéristique,  car  elle  se 
rattache  à  la  lésion  des  plaques  de  Pcyer  ;  chez  les  malades  dont  le 
ventre  est  très  souple,  on  sent  parfois,  dans  la  fosse  ilia(|ue  droite, 
une  tumeur  constituée  par  le  gonflement  des  ganglions  mésenté- 
riquesau  voisinage  de  la  valvule  iléo-cscale;  enûn  on  a  une  sen- 
sation de  gargouillement  due  au  mélange  des  gaz  avec  le  contenu 
liquide  de  l'intestin  ;  ce  dernier  symptôme  se  retrouve  du  reste  chex. 
tous  les  diarrhéiques. 

La  diarrhée  est  quelquefois  peu  abondante,  il  peut  même  y  avoir 
constipation  an  début,  en  général  les  malades  ont  cinq  ou  six  selles 
diarrhéi(|iie8  par  jour;  le  nombre  desselles  peut  être  beaucoup  plus 
considérable,  (juchiucs  malades  vont  à  la  garde-robe  douze,  quinze 
fois  par  jour  ou  plus  souvent  encore,  et  ces  évacuations  incessantes 
contribuent  à  les  affaiblir.  Lorsque  l'état  typhoïde  est  très  prononcé» 
les  évacuations  alvines  (urines  et  matières  fécales)  sont  involontaires; 
il  peut  aussi  y  avoir  rétention  d'urine. 

Le  météorisme  abdominal  est  très  variable;  dans  les  cas  où  il  est 
très  marqué,  il  augmente  la  dyspnée  par  refoulement  du  diaphragme. 

l/hypertrophie  de  la  rate  n'est  pas  toujours  facile  à  constater  :  la 
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rate,  en  effet,  augmente  sartoot  de  Tolume  par  sa  partie  sapérieure 
qai  se  cache  soas  le  diaphragme;  de  plas,  la  rate  est  molle  et  non 
indurée  comme  dans  les  ûèvres  palustres  anciennes,  de  sorte  qœ, 
lors  même  qu'elle  déborde  les  fausses  côtes,  il  est  difficile  de  la  sentir 
par  la  palpation. 

Les  urines  sont  peu  abondantes,  fortement  colorées,  très  char- 
gées en  principes  extractiCs;  d'après  les  recherches  d'Albert  Robin, 
la  quantité  d'urée  est  d*autant  moins  élevée  que  les  symptômes  ty- 
phoïdes sont  plus  accusés,  et  d'autant  plus  élevée  que  la  fièvre 
affecte  une  marche  plus  franchement  inflammatoire;  les  nrines 
sont  souvent  légèrement  albumineuses.  D'après  les  recherches  de 
Ch.  Bouchard,  il  est  important  de  constater  si  le  précipité  albumi- 
neux  fourni  par  les  urines  se  rétracte  ou  non  au  fond  du  tube  qui  a 
servi  à  faire  l'expérience.  Le  précipité  albumineux  rétractile  indi> 
querait  l'existence  d'une  néphrite,  tandis  que  l'albumine  non  ré- 
tractile se  montrerait  dans  les  urines  sous  linfluence  d'un  simple 
éiat  dyscrasiqne  en  dehors  de  toute  altération  des  reins.  Cb.  Bou- 
chard a  constaté  en  outre  que  lorsque  l'urine  des  t\phoîdiques  ren- 
fermait de  l'albumine  rétractile,  on  y  trouvait  également  des  bac* 
térics,  et  il  a  émis  l'idée  très  rationnelle  que  dans  ces  cas  la  néphrite 
était  due  à  l'élimination  des  bactéries  parles  reins. 

Les  phénomènes  thoraciques  consistent  en  une  bronchite  plus 
ou  moins  intense  et  en  une  tendance  marquée  à  la  congestion  hypo- 
statique  des  lobes  inférieurs  des  poumons.  La  bronchite  peut  prendre 
dès  le  début  une  intensité  telle,  qu'elle  occupe  le  premier  plan  dans 
la  symptomalologie  de  la  fièvre  typhoïde  qui  est  dite  alors  à  forme 
thoracique  ;  le  plus  souvent  la  bronchite  est  peu  marquée  au  dé- 
but, on  ne  trouve  dans  la  poitrine  que  quelques  râles  sibilants  et 
ronflants,  c'est  seulement  vers  le  milieu  de  la  période  d'état  que  les 
symptômes  thoraciques  prennent  de  l'importance  :  outre  les  râles 
de  bronchite,  on  trouve  alors  vers  les  bases  des  râles  sous-crépi- 
tants,  ou  bien  du  silence  respiratoire  et  de  la  submatité. 

Il  existe  quelquefois  de  la  laryngite  ou  de  l'angine. 

C.  Période  de  défervescence,  —  Ou  quinzième  au  vingtième 
jour  la  défervesccnce  commence  à  se  faire,  les  températures  du  soir 
sont  toujours  plus  élevées  que  celles  du  matin^  mais  les  unes  et  les 
autres,  celles  du  matin  surtout,  sont  chaque  jour  en  décroissance 
sur  les  températures  de  ta  veille,  et  au  bout  de  six  à  sept  jours  la 
défervesccnce  est  complète,  c'est-à-dire  que  les  températures  prises 
matin  et  soir  ne  s'élèvent  plus  au-dessus  de  la  normale;  le  malade 
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entre  alors  eo  convalescence.  Sur  leincé  iliennométrifiae  la  période 
de  défervesceiice  se  Iradutl  pardeiioscillalioiisde9ceiidaiiies(rig.  1); 
les  températures  vespérales  restent  qaelquerois  très  élevées  an  débat 
de  la  défervegrence,  l'abaissement  portant  senlemeui  sur  les  lempé- 
ratures  matinales. 

Les  symptômes  nerveoi  perdent  leor  intensité,  l'agitatioo  et  le 
délire  diminuent,  l'insomnie  disparaît,  la  prostration  est  moins  coo- 
BÎdérable,  les  malades  se  retournent  spontanément  dans  iear  lit  et  m 
BOiii  pIusauBsi  ëirangersi  ccqui  I(H  entoure,  mais  la  faiblesse  al 
encore  tr^s  grande,  l'amaigrissement  se  prononce  de  plas  en  phs, 
la  (léiiulrition  des  tissus,  des  organes,  est  arrivée  i  son  mnimon, 
des  complications  de  toute  sorte  peuvent  se  produire  et  remettrees 
danger  la  vie  dn  malade. 

Variétés.  —  En  se  basant  sur  la  prédominance  de  teboQieksym- 
ptAnics,  on  a  décrit  des  formes  inflammatoires,  nerveuse*,  aâf- 
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nanuqnes,  ataxo-adynamiqnex,  xpinales,  tkoracique»,  abdo' 
minaieg  ;  il  est  impossible  de  consacrer  une  description  spéciale  i 
ducfine  de  ces  variétés  de  la  fitvrc  typhoïde. 

La  n^vre  lypholde,  comme  la  [^uparl  des  maladies,  a  ses  formes 
légères,  aboriiies,  cl  ses  Tornics  graves.  Il  est  démontré  aujourd'hui 
que  certaines  Rkvn-n  continues,  qui  évoluent  en  huit  ou  dix  jours, 
doivent  élre  rapportées  i  la  lièvre  typhoïde.  On  a  donné  ï  ces  formes 
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légères  les  noms  de  fièvres  typhoïdes  abortives^  de  typhus  leviS' 
simus y  ile  typhus  àbortif  ou  mieux  de  fébricules  typhoïdes; 
le  mot  de  typhus  ne  doit  jamais  être  appliqué  à  la  ûèvre  typhoïde, 
sous  peine  de  confusion  avec  le  typhus  exanthématique.  Dans  ces 
fébrirules,  le  tracé  tbermoinétri(|ue  rappelle  celui  de  la  ûèvre  ty- 
phoïde de  durée  normale  (voy.  fig.  2  et  3)  ;  la  défenrescence  est 
lente,  pnigressive,  la  période  d'état  est  trèsécourtée;  les  symptômes 
généraux  sont  réduits  à  leur  minimum  d'intensité,  les  malades  ac- 
cusent de  la  fatigue,  de  la  faiblesse;  il  y  a  un  peu  de  bronchite  et 
de  diarrhée,  delà  douleur  à  la  pre^^sion  dans  la  fosse  iliaque  droite; 
les  taches  rosées  se  montrent  quelquefois  au  moment  où  la  tempé-> 
rature  commence  déjà  à  tomber.  Ces  fébricules  guérissent  presque 
toujours;  quand  par  hasard  les  malade»  succombent  à  quelque 
complication,  on  constate  les  lésions  caractéristiques  des  plaques  de 
Peyer,  ainsi  que  l'un  de  nous  a  pu  le  faire  récemment  chez  un  homme 
mort  an  moment  où  il  venait  de  terminer  une  fébricule  typhoïde. 
Les  lésions  intestinales  sont  peu  abondantes  dans  ces  cas;  il  est  même 
prob^ible  que  dans  \ei  formes  les  plus  légères  les  plaques  de  Peyer 
n'arrivent  pas  à  ulcération. 

Mous  avons  ûxé  plus  haut  à  huit  ou  dix  jours  la  durée  moyenne 
des  fébricules;  il  n'est  pas  prouvé  que  des  fièvres  moins  longues 
encore,  que  ces  indispositions  légères  qui  surviennent  souvent  chez 
les  nouveaux  venus  dans  les  grandes  villes,  ne  soient  pas  de  même 
nature  que  la  fièvre  typhoïde  et  qu'elles  ne  puissent  pas  conférer 
l'immunité. 

A  côté  de  ces  formes  légères,  il  y  en  a  de  graves  qui  se  prolongent 
pendant  quatre  ou  cinq  septénaires,  quelquefois  même  davantage  ; 
sur  les  tr;icés  tbermométriques  on  retrouve  les  trois  stades  d'ascen- 
sion, d'état  et  de  défervescence  avec  les  caractères  que  nous  avons 
signalés  dans  la  forme  régulière,  mais  à  la  fin  de  la  période  d'état, 
entre  cette  période  et  celle  de  défervescence,  vient  s'interfK)ser  un 
stade  irrégiilier  caractérisé  par  de  grandes  oscillations  thermomé* 
triques,  auquel  Wunderlich  a  donné  le  nom  de  stade  amphibole 
(voy.  fig.  4).  D'après  Wunderlich  et  Hameniyk,  cette  fièvre  irré- 
gulière serait  due  principalement  aux  ulcérations  intestinales  et  il 
faudrait  la  comparer  à  la  fièvre  secondaire  ou  de  suppuration  de  la 
variole.  Toutes  les  complications  inflammatoires,  si  nombreuses  et 
si  variées  ï  la  fm  des  fièvres  typhoLles  graves,  contribuent  au  déve- 
loppement du  stade  amphibole  aushi  bien  que  la  suppuration  des  pla< 
ques  de  Peyer. 


-MALADItS  TYPROiDES 


il 

II 


1- 


:s 


- 

-  ■  [Ir 

__ 

--■, 

.:_ 

^ 

— 1 

— 

— 

- — 

— 

— 

■■■-     r    <4.- 

-■-     ^■ 

-- 

z 

_^ 

:=^ 

^^ 

^ 

— 

— 

^ 

T-T- 

— 

-r_ 

■^ 

Si_ 

~ 

~ 

i: 

^ 

— 

m 

-^ 

^ 

b^ 

— 



__ 

~ 

-  vr: 

:^ 

— 1 

— 

::^ 

L  .-^ 

^ 

— r 

- — 

— 

^ 

j^ 

__ 

_:. 

— 

^ 

~ 

-H 

~- 

^ 

— 

e: 

-^ 

— 

— 

•,■, 

^ 

=B 

--.j 

^ 

rr 

"T 

— 

t: 

-~ 

^  - 

.- 

..„ 

~ 

— 

-r 

:== 

.::. 

j:_ 

-ù; 

--TiS 

^ 

-r- 

rr- 

"~:n 

-\  '■■    >   y   >i 

FIÈVRE  TYPHOÏDE.  47 

La  fièTre  typhoïde  évolue  qaelqaefois  d*unc  façon  insidieuse.  La 
plapart  des  symptômes  font  défaut,  les  malades  continuent  à  vaquer 
à  leurs  occupations,  ils  vont  et  viennent  comme  à  Tordinaire,  d'oà 
le  nom  de  forme  ambulatoire;  c'est  tout  au  plus  s'ils  accusent  de 
la  lassitude  et  un  peu  de  céphalalgie;  la  température  peut  même  res- 
ter normale,  en  général  elle  s'élève  le  soir  comme  dans  la  Gèvre  hec- 
tique des  tuberculeux.  Ces  formes  latentes  sont  fort  dangereuses, 
les  malades  continuent  à  manger,  ils  cherchent  à  dissiper  à  l'aide 
d'excitants  le  malaise  et  l'aflaiblissement  qu'ils  éprouvent,  et  il  n'est 
pas  rare  de  voir  se  produire  dans  ces  conditions  des  perforations  in- 
testinales ou  d'autres  accidents. 

Accidents,  complications.  —  1**  Complications  dépendant 
des  lésions  intestinales.  —  La  fréquence  des  hémorrhagies  intes- 
tinales s'explique  facilement  dans  une  maladie  qui  s'accompagne 
constamment  d'ulcérations  intestinales.  L'abondance  des  entéror- 
rhagies  est  très  variable;  le  plus  souvent  le  sang  a  le  temps  de  se 
transformer  dans  l'intestin  avant  d'être  éliminé,  les  sellas  sont  noires, 
elles  ont  un  aspect  de  résine  ou  de  goudron  caractéristique,  c'est  le 
melœna  ;  quand  les  hémorrhagies  sont  abondantes  et  répétées,  le 
sang  éliminé  rapidement  conserve  dans  les  selles  son  apparence  nor- 
male. On  a  beaucoup  discuté  sur  la  valeur  pronostique  des  hémor* 
rhagies  intestinales,  les  uns  disant  avec  Trousseau  qu'elles  consti- 
tuaient un  signe  favorable,  d'autres,  au  contraire,  prétendant 
qu'elles  étaient  presque  toujours  mortelles.  Lorsque  ces  hémorrha- 
gies sont  peu  abondantes  et  qu'elles  s'arrêtent  rapidement,  elles  n'ont 
aucun  inconvénient,  il  peut  même  arriver  qu'elles  hâtent  la  défer- 
vescence,  ce  qui  explique  Topinion  émise  par  Trousseau;  mais  lors- 
qu'elles sont  très  abondantes  et  qu'elles  continuent  malgré  les  mé- 
dications mises  en  usage  pour  les  arrêter,  elles  peuvent  entraîner 
rapidement  la  mort,  elles  jettent  en  tout  cas  les  malades  dans  Ott 
état  d'anémie  et  de  faiblesse  qui  constitue  une  dangereuse  complica- 
tion. 

L'entérorrhagie  est  souvent  annoncée  par  l'abaissement  de  tempé- 
rature, la  petitesse  du  pouls  et  la  pâleur  de  la  face,  de  telle  sorte 
qu'on  peut  la  diagnostiquer  avant  même  que  le  sang  ait  été  rejeté  an 
dehors. 

La  péritonite  par  perforation  constitue  un  des  accidents  les  plus 
redoutables  qui  puissent  venir  traverser  la  marche  de  la  fièvre  ty- 
pboMe,  elle  éclate  souvent  au  moment  mêmeoù  le  malade  paraît  être 
en  bonne  voie  de  goériH>n  et  en  un  instant  elle  renverse  toutes  les 
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espérances.  Le  malade  ressent  toai  à  Goap  une  douleur  vive  dans^ 
l*abdomen,  le  plus  souvent  dans  la  fasse  iliaque  droite,  douleur  qor 
se  généralise  bientôt;  le  ventre  se  météorise,  il  est  très  sensible  i  la 
pression;  des  nausées  et  des  \omissenieQts  bilieux,  porracés,  se 
produisent;  il  y  a  de  la  consli|)alion.  En  même  temps  la  face  se 
grip{)e,  le  pouls  devient  petit,  filiforme;  la  température  s*élèveoo 
bien,  au  contraire,  elle  s*abai.sse  au-dessous  de  la  normale  (collap- 
sos)  ;  les  extrémités  se  refroidissent  et  la  mort  arrive  en  viogt-qoatit 
ou  quaranie-huit  beures.  Tels  sont  les  symptômes  de  la  péritonite 
aiguë  par  perforation  chez  les  individus  qui  sont  en  voie  de  guérisoo 
ou  qui  ont  des  fièvres  typboîdes  légères  ;  chez  les  maladi-s  ploi^ 
dans  Tétai  typhoïde,  la  symplomalologie  est  beaucoup  moins  broyante, 
les  douleurs  ne  sont  pas  vives,  le  ventre  est  seulement  mi- 
téorisé  et  un  peu  sensible  à  la  pression  ;  la  mort  arrive  dans  le  col- 
lapsus. 

La  péritonite  peut  se  produire  sans  perforation  par  suite  de  Tex- 
tension  de  Tinflammation  des  plaques  de  Peyer  au  périioiue;  elle 
peut  aussi  dépendre  d'autres  lésions  abdominales  :  splénite,  chulé- 
cystiie,  etc. 

La  perforation  intestinale  siège  parfois  au  niveau  de  l'appendice 
iléo-caBcal;  si  Tappendice  est  appliqué  dans  la  fosse  iliaque,  en 
dehors  du  péritoine,  sa  perforation  détermine  un  phlegmon 
iliaque. 

2^  Complications  dépendant  d'une  exagération  des  sym- 
ptômes normaux.  — Lesépista\is  se  répètent  quelquefois  avec  une 
telle  abondance,  qu'il  est  nécessaire  d'intervenir  pour  les  modérer 
ou  les  arrêter;  on  est  obligé,  dans  certains  cas,  de  pratiquer  le  tam- 
ponnement des  f(»sses  nasales. 

La  bronchite  devient  également  une  complication  fâcheuse  lors- 
qu'elle se  généralise  à  tout  l'arbre  bronchique,  la  faiblesse  des 
malades  empOclie  l'expectoration,  les  mucosité  s'accumulent  dans 
les  broaches  et  en  oblitèrent  un  certain  nombre,  aussi  sur  K*  cadavre 
trouve-t-on  souvent  des  lobules  pulmonaires  atélectasiés  à  côté  de 
lobules  dilatés,  emphysémateux  (emphysème  vicariaut). 

Une  diarrhée  trop  abondante  épuise  les  malades. 

Le  météorisme  abdominal,  lorsqu'il  Cdt  très  prononcé,  gène  la 
respiration  par  refoulement  du  diajthragmc. 

Quelcpies  malades  accusent  des  douleurs  vives  dans  l'hypocondre 
gauche,  au  niveau  de  la  rate;  ces  douleurs  dépendent  soit  d'une  splé- 
nite  ou  d'une  périspiénite.  Lorsque  la  rate  se  déchire,  on  observe 
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les  signes  généraux  d*unehéinorrbagie  interne,  le  Tenlre  se  ballonne 
et  le  plus  souvent  les  malades  succombent  à  la  péritonite. 

S""  Phlegmasies  survenant  dans  le  décours  de  la  maladie. 
En  étudiant  la  fièvre  en  général,  nous  avons  vu  que  les  phénomènes 
de  dénutrition  qui  constituent  le  processus  fébrile  laissent,  au  mo- 
ment où  ils  s'arrêtent,  les  oi^anes  et  les  tissus  dans  un  étal  de  fai- 
blesse qui  les  prédispose  à  Tinflammalion  ;  ceci  est  surtout  remar- 
quable pour  la  fièvre  typhoïde,  lapins  longuedes  fièvres  essentielles. 
Les  phlegmasies  qui  s'observent  dans  le  décours  de  la  fièvre  typhoïde 
ou  au  début  de  la  période  de  convalescence  sont  extrêmement 
nombreuses  et  nous  devrons  nous  borner  à  une  simple  énuméra- 
tion. 

Du  côté  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous->cutané  on  observe 
des  eschares  qui  siègent  plus  particulièrement  au  sacrum,  des  fu- 
roncles, des  abcès,  des  érysipèles. 

Du  côté  des  muscles,  des  myosites  suppuratives. 

Du  côté  des  os  et  des  cartilages  :  des  périostites,  des  ostéites,  des 
nécroses  (nécrose  des  cartilages  du  larj'nx,  du  nez). 

Du  côté  des  muqueuses  :  des  inflammations  qui  tendent  à  ia 
forme  chronique,  la  laryngite  et  rentériie  par  exemple,  ou  qui  se 
terminent  rapidement  par  suppuration  :  otite  moyenne,  cholécysiite 
suppurée,  etc. 

Du  côté  des  séreuses  :  des  inflammations  plus  ou  moins  aiguës  : 
pleurésie,  péricardite,  endocardite,  méningite. 

Du  côté  des  vaisseaux  :  des  phlébites  et  des  endartérites.  La  gan- 
grène sèche  se  produit  quelquefois,  surtout  aux  membres  inférieurs, 
chez  des  convalescents  de  fièvre  typhoïde.  Cette  gangrène  sèche 
parait  résulter  tantôt  d*une  eiidartérite,  tantôt  d'embolies  qui,  parties 
du  cœur  gauche,  viennent  oblitérer  les  artères  iliaques  ou  fémorales, 
voire  même  Taorte  abdominale.  Les  observations  publiées  par 
Forgues  {Rec.  mém,  méd.  mil.,  1880,  p.  386)  et  par  Beaumanoir 
(Société  anat.,  5  nov.  1880)  sont  des  exemples  très  probants  de 
la  pathogénie  par  embolie  de  la  gangrène  sèche  dans  la  fièvre 
typhoïde. 

La  phlegmatia  alba  dolens  s'observe  aussi  quelquefois  ;  elle  se 
termine  le  plus  souvent  par  résolution,  rarement  par  gangrène 
humide. 

Les  phlegmasies  du  système  glandulaire  les  plus  fréquentes  sont  : 
les  parotidites,  les  adénites,  la  néphrite. 

La  néphrite  typboîdique  se  produit  presque  toujours  d'une  façon 
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insidieuse  et  elle  passe  souvent  inaperçue  au  débat  si  Ton  n*a  pas 
soin  d'examiner  les  urines.  Les  malades  sont  d*ordîoaire  ooD?a- 
lescents  de  la  fièvre  typhoïde  lorsqu'ils  accusent  de  TcBdème  de  la 
6ce  ou  des  membres  inférieurs;  les  urines  sont  peu  abondantes, 
assez  chargées  d*albumine;  bientôt  Tanasarquc  aogmente  et  se 
généralise.  Les  symptômes  sont  en  somme  ceux  de  la  néphrite 
épithéliale  dans  la  majorité  des  cas.  Sous  Tinfluence  d'en  traitemeflC 
ratioimel  (régime  lacté),  on  voit  les  symptômes  s'amender  et  la  gaé- 
rlson  complète  est  assez  fréquente;  mais  on  peut  voir  sanrenir  wmâ 
les  accidents  graves  de  l'éclampsie  ou  bien  la  néphrite,  passe  à  Técat 
chronique. 

La  thyroldite,  la  splénite  suppurée,  Torchite,  sont  des  oonplici- 
tions  plus  rares.  L'un  de  nous  a  vu  Torchite  survenir  chex  trots 
convalescents  de  fièvre  typhoïde  en  dehors  de  toute  urétbrlle  ;  HauK 
a  publié  plusieurs  faits  du  même  genre  {Archives  gén.  de  méde- 
cine,  1878). 

La  pneumonie  est  une  des  phlegmasies  qui  viennent  le  plas  son- 
vent  compliquer  la  marche  de  la  fièvre  typhoïde.  II  ne  s*agit  pas 
d'une  pneumonie lobaire  franche;  le  frisson  initial,  le  point  décote, 
les  crachats  rouilles  font  souvent  défaut,  aussi  la  pneumonie  des 
typhoîdiques  est-elle  très  insidieuse ,  il  faut  examiner  la  poitrine 
tous  les  jours,  particulièrement  en  arrière,  vers  les  bases. 

Rechutes.  Récidives.  —  Il  n'est  pas  très  rare  de  voir  des  ma- 
lades faire  coup  sur  coup  deux  fièvres  typhoïdes,  on  en  d'antres 
IcrmeSy  d'observer  une  récidive  pendant  la  période  de  conTsIescence 
qui  suit  une  première  atteinte  de  fièvre  typhoïde.  Rllliet  et  Bartbei, 
Grisolle,  Griesinger,  Murchison,  Human,  Buhl,  Mabboux,  Lorain, 
Maurice  Raynaud  ont  publié  un  certain  nombre  de  ces  faits  et  nous 
en  avons  observé  nous-méme  de  nombreux  exemples.  La  fièvre  a 
complètement  disparu^  le  malade  commence  k  se  lever  et  k  manger 
lorsqu'il  accuse  du  malaise,  de  la  lassitude,  de  la  céphalalgie,  de 
l'insomnie,  la  température  remonte  et  Ton  voit  revenir  toos  les 
symptômes  de  la  fièvre  typhoïde  :  diarrhée,  douleurs  dans  la  fosse 
ilia(|ue,  taches  rosées,  symptômes  nerveux  et  thoraciques,  etc. 
Après  une  période  d'état  de  durée  variable,  la  défervescence  se  fiit 
comme  la  première  fois  par  des  oscillations  descendantes  (fig.  5). 
On  a  beanc4)up  discuté  la  question  de  savoir  s*il  fallait  donner  I 
ces  retours  de  fièvre  typhoïde  le  nom  de  rechutes  on  celoi  de 
récidives;  les  malades  font  coup  sur  coup  deux  fièvres  typhoïdes 
bien  distinctes,  bien  caractérisées  par  la  réapparition  des  symptômes 
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«t  des  lésions  intestioalesy  Texpression  de  récidive  paratt  donc  très 
convenable;  mais  si  Ton  se  place  an  point  de  Tue  étiologiqae,  celle 
de  rechute  est  admissible,  car  il  est  probable  qae  c'est  la  même 
maladie  qoi  recommence  sur  de  nouveaux  frais,  qui  repique^ 
comme  disait  Trousseau,  une  première  atteinte  n*ayant  pas  suffi  1 
épuiser  la  prédisposition  individuelle.  Il  convient,  ce  nous  semble, 
d'adopter  le  mot  de  récidive  pour  ces  cas  et  de  réserver  celui  de 
rechute  pour  ceux  où  la  fièvre  reparaît  sous  Tinfluence  d'excès  de 
régime  ou  de  complications  inflammatoires. 

Nous  avons  vériûé  plusieurs  fois  cette  assertion  de  Griesinger  que 
les  ûèvres  typhoïdes  de  récidive,  sont,  en  général,  plus  légères  que 
les  premières  atteintes  et  qu'elles  se  terminent  rarement  par  la 
mort.  Dans  les  cas  où  les  malades  succombent  on  constate  à  l'au- 
topèie  des  lésions  des  plaques  de  Peyer  en  voie  de  cicatrisation  se 
rapporunt  à  la  première  atteinte  et  d'autres  en  voie  d'ulcération  qo! 
correspondent  à  la  deuxième. 

Des  complications  inflammatoires  et  une  période  amphibole  très 
prolongée  (6g.  4)  peuvent  simuler  une  récidive. 

La  ûèvre  typh<ri[de  récidivée  ne  saurait  être  confondue  avec  le 
typhus  à  rechute,  révolution  des  deux  maladies  est  bien  différente, 
ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer  en  jetant  un  simple  coup  d'œil  sur  les 
figures  5  et  8.  Du  reste,  le  typhus  i  rechute  n'engendre  jamais  la 
fièvre  typhoïde,  et  il  ne  s'accompagne  jms  de  lésions  des  plaques 
de  Peyer. 

Il  n'est  pas  fréquent  que  la  fièvre  typhoïde  récidive  plusieurs 
mois  ou  plusieurs  années  après  une  première  atteinte  ;  nous  croyons 
cependant  que  les  auteurs  ont  exagéré  la  rareté  de  cet  accident  dont 
nous  avons  rencontré  plusieurs  exemples,  les  récidives  i  longue 
échéance  frappent  moins  l'esprit  de  l'observateur  que  celles  qui 
•surviennent  chez  les  malades  qui,  à  peine  convalescents,  n'ont  pas 
«ncore  quitté  l'hôpital  et  on  néglige  souvent  de  les  enregistrer. 

Mort  subite.  —  Un  malade  est  arrivé  à  la  période  de  défervescenee 
de  la  fièvre  typhoïde  ou  même  au  début  de  la  convalescence  et  tout 
permet  d'espérer  une  heureuse  issue,  lorsque  tout  à  coup,  au 
moment  où  il  se  lève,  on  même  étant  assb  ou  couché  dans  son  lit, 
on  le  volt  pAliret  s'affaisser,  led  membres  s'agitent  convulsivement, 
le  cœur  s'arrête;  on  observe  encore  quelques  mouvements  respira- 
toires k  longs  intervalles,  puis  au  bout  de  quelques  minutes  tout  est 
fini.  A  l'autopsie  on  ne  trouve  aucune  lésion  capable  d'expliquer 
cette  mort  par  syncope.  Ou  a  proposé  dans  ces  dernières  années 
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plusicard  théories  de  la  mort  subite  dans  la  fièvre  typhoïde  ;  on  a 
invoqué  en  particulier  Tallération  des  fibres  et  des  petits  vaisseaux 
du  cœur,  altération  qui,  malheureusement  pour  cette  théorie,  fait 
souvent  défaut;  I*anémie  cérébrale  et  bulbaire  fournit,  croyons* 
nous,  l'explication  la  plus  rationnelle  de  cette  mort  subite  par 
syncope  qui  n'est  pas  un  accident  particulier  à  la  fièvre  typhoïde; 
on  l'a  observée,  en  effet,  dans  toutes  les  maladies  qui  s'accompa- 
gnent d'un  appauvrissement  considérable  du  sang  :  dans  l'anémie, 
dans  la  leucémie,  dans  la  cachexie  palustre,  etc.  L'altération  do 
cœur  joue  sans  doute  le  r6le  de  cause  prédisposante  lorsqu'dle 
existe,  mais  il  est  aujourd'hui  bien  démontré  que  la  mort  subite 
peut  se  produire  dans  la  fièvre  typhoïde  en  dehors  de  toute  alté- 
ration des  fibres  ou  des  vaisseaux  du  cœur. 

Chez  les  malades  atteints  de  fièvre  typhoïde  avec  complications 
ihoraciqoes,  il  n'est  pas  rare  que  des  caillots  se  forment  dans  le  cœur, 
et  ces  caillots  peuvent  être  la  cause  de  la  mort  subite;  M.  le  docteur 
Marvaud  a  publié  des  faits  très  probants  k  cet  égard,  mais  cette 
explication  de  la  noort  subite  ne  s'applique  qu'à  un  petit  nombre  de 
cas.  Le  plus  souvent  la  mort  subite  survient  au  début  de  la  période 
de  convaltscence,  en  dehors  de  toute  complication  thoracique,  la 
syncope  n'est  annoncée  par  aucun  trouble  cardiaque,  enfin  I 
l'autopsie  on  ne  trouve  pas  de  caillots  dans  le  cœur. 

DuBÊE.  Terminaisons.  Convalescence.  —  La  durée  de  la 
fièvre  typhoïde,  qui  est  de  vingt  et  un  jours  dans  les  formes  moyen- 
nes, peut  s'abaisser  k  huit  ou  dix  jours  dans  les  fébricules  typhoïdes  ; 
dans  les  formes  graves,  compliquées,  elle  est  au  conuraire  bien  plus 
considérable. 

La  mort  peut  résulter  de  rioiensité  même  de  la  fièvre  qui  dès  le 
début  prend  un  caractère  exceptionnel  de  gravité*  les  malades  sont 
comme  sidérés,  ils  succombent  rapidement  à  cette  espèce  d'empoi- 
sonnement; plus  souvent  la  mort  arrive  à  la  suite  de  complications  : 
pneumonie,  péritonite  par  perforation,  syncope,  etc. 

La  convalescence  est  longue,  dans  la  plupart  des  cas,  et  demande 
ï  être  surveillée  de  très  près,  car  elle  peut  être  traversée  par  un 
grand  nombre  d'accidents  ou  de  complications.  L'intelligence  est 
souvent  affaiblie,  on  observe  la  perte  de  la  mémoire  dans  les  cas  les 
plus  graves  et  quelquefois  des  troubles  de  la  motilité  ou  de  la  sensi- 
bilité. L'amaigrissement  est  extrême,  les  forces  ne  reviennent  que 
peu  à  peu;  l'alimentation  doit  être  k  cette  époque  l'objet  des  prin- 
cipales préoccupations;  tantôt  on  a  k  lutter  contre  les  désirs  des 
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malades  qui  demandent  sans  cesse  des  aliments  plos  sobslaulieb; 
tantôt,  an  contraire,  iJ  faut  s'ingénier  pour  réveiller  Tappétit  el  la 
puissance  digestive  qui  est  comme  engourdie;  chez  les  malades  qui 
ont  subi  des  fièvres  typhoïdes  de  très  longue  durée,  on  observe  par- 
fois un  fait  analogue  à  celui  que  présentent  les  individus  soumis  I 
une  longue  inanition,  les  aliments  sont  mal  supportés  et  rejetés  par 
le  vomissement. 

Anatomie  pathologique.  —  a.  Altérations  intestinales.  — 
Ainsi  que  Louis  Ta  démontré,  la  fièvre  typhoïde  est  caractérisée  an 
point  de  vue  anatomique  par  des  altérations  constantes  des  plaques 
de  Peyer. 

L'intensité  des  lésions  intestinales  est  très  variable,  tantôt  on 
trouve  à  Tauiopsie  une  quinzaine  de  grandes  ulcérations  correspon- 
dant aux  plaques  de  Peyer,  sans  compter  les  petites  ulcérations  qui 
siègent  dans  les  follicules  isolés,  tantôt  les  plaques  malades  sont  au 
nombre  de  deux  ou  trois  seulement;  c'est  toujours  au  voisinage  de 
la  valvule  iléo-caecale  que  la  lésion  intestinale  se  produit  avec  le 
plus  d'intensité,  el  dans  bon  nombre  de  cas  elle  est  limitée  aux  pla- 
ques et  aux  follicules  isolés  qui  sont  voisins  de  cette  valvule.  Le 
gros  intestin  est  souvent  épargné,  cependant  les  follicules  isolés, 
qui  s'y  trouvent  en  assez  grand  nombre,  peuvent  subir  la  même 
altération  que  ceux  de  l'intestin  grêle;  on  a  même  cité  des  cas 
exceptionnels  dans  lesquels  les  lésions  étaient  localisées  dans  le  gros 
intestin. 

Dès  le  cinquième  jour  de  la  fièvre  typhoïde  les  plaques  de  Peyer 
sont  tuméfiées,  cette  tuméfaction  augmente  -de  plus  en  plus  el 
aboutit  à  l'ulcération;  sur  un  même  sujet  mort  au  quinzième  jour 
de  la  fièvre  par  exemple,  on  peut  le  plus  souvent  suivre  les  diffé- 
rentes phases  de  l'altération,  parce  que  cette  altération  n'évolue  pas 
en  même  temps  dans  toutes  les  plaques  :  c'est  ainsi  qu'on  observe 
des  ulcérations  bien  détergées  au  voisinage  de  la  valvule  iléo-caecale, 
tandis  que  les  plaques  de  Peyer  situées  au-dessus  sont  en  voie 
d'ulcération  et  que  les  plus  élevées  sont  seulement  tuméfiées;  une 
même  pla(|ue  n'est  souvent  ulcérée  que  sur  quelques  points.  Pour 
la  facilité  de  la  description  nous  décrirons  :  i^  la  phase  d'infiltration 
des  plaques;  â^la  phase  d'ulcération;  3**  la  phase  de  cicatrisation 
ou  de  réparation. 

!•  Infiltration  des  plaques.  —  Les  plaques  de  Peyer  tuméfiées 
forment  une  saillie  plus  ou  moins  marquée  à  la  surface  de  la  mo- 
queuse; tantôt  la  muqueuse  reste  souple  et  se  laisse  pher  facilement 
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qaand  on  saisit  la  plaque  entre  le  ponce  et  Tindex,  plaque  molle  de 
Louis;  tantôt  an  contraire  l'induration  est  très  marquée  et  la 
plaque  résiste  quand  on  essaye  de  la  plier,  plaque  dure  de  Louis  , 
dans  les  deux  cas,  le  processus  anatomîque  est  le  même,  à  riaten* 
âlé  près.  La  lésion  initiale  consiste  en  une  hyperplasle  du  tissa  adé- 
noïde des  follicules  isolés  ou  agglomérés;  en  étudiant  ao  micro» 
soope  des  coupes  de  la  muqueuse  passant  par  les  plaques  infiltrées,  il 
est  Êicile  de  constater  que  l'altération  ne  se  limite  pas  aux  follicales 
et  qu'elle  s'étend  d'une  part  ^  la  muqueuse,  d'autre  part  à  la  mus- 
cnleuse  et  même  au  péritoine.  En  examinant  des  coupes  bîtes  sor 
des  plaques  dures,  à  la  phase  d'inGltraiion,  on  observe  ce  qoî  aoit: 
la  plaque  de  Peyer  considérablement  hypertrophiée  occupe  toote 
l'épaisseur  de  la  celluleuse  et  forme  une  forte  saillie  à  la  surface 
muqueuse,  on  distingue  du  reste  les  éléments  normaux  do  tissu 
lymphatique;  la  muqueuse  est  tendue  sur  cette  tumeur  et  les  vilio- 
sites  intestinales  ont  en  grande  partie  disparu  par  déplisseinent  de  la 
muqueuse  ;  entre  les  glandes  en  tubes  il  existe  du  tii>su  de  nouvelle 
formation  constitué  par  des  éléments  embryonnaires  ou  lympha- 
tiques et  les  glandes  en  tubes  sont  allongées,  probablement  par  suite 
du  développement  des  cloisons  intermédiaires  (Gomil)  ;  entre  les 
faisceaux  transversaux  et  longitudinaux  des  fibres  lisses  de  la  mus- 
culeuse  profonde,  on  observe  la  même  accumulation  d'éléments 
de  nouvelle  formation,  et  l'Infiltration  s'étend  souvent  jusqu'au 
péritoine  qui  est  épaissi  et  enflammé;  cela  permet  de  comprendre 
pourquoi  la  péritonite  peut  se  produire  k  la  phase  d'infiltration  des 
plaques. 

D'après  Klebs,  il  existe  toujours  des  bactéries  dans  les  plaquea 
infiltrées. 

3»  Ulcération,  —  Les  ulcérations  intestinales  se  présentent  sons 
deux  aspects  qui  correspondent  aux  deux  variétés  de  la  période  d'in- 
filtration; tantôt  l'ulcération  se  fait  lentement,  progressivement,  par 
gangrène  moléculaire,  c'est  ce  qu'on  observe  dans  les  plaques 
molles,  tantôt  des  portions  entières  de  la  plaque  tuméfiée  et  dea 
tissus  adjacents  sont  frappées  de  mort  ;  on  observe  à  la  surface  dea 
ulcères  des  amas  de  matière  blanchâtre,  jaunâtre  ou  verdâtre  (co- 
loration par  la  bile)  qui  adhèrent  plus  ou  moins  à  la  paroi  intesti- 
nale et  qui  constituent  des  espèces  de  bourbillons;  on  a  donné  à 
ces  produits  d'élimination,  remarquables  surtout  chez  les  sujets  qui 
ont  des  plaques  dures,  le  nom  de  matière  typhique.  Le  péritoine 
participe  quelquefois  k  la  mortification  et  alors,  au  moment  de  la 
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chute  des  escbares,  on  Toit  se  produire  une  péritonite  aiguë  par 
perforation.  L'inflammation  peut  aussi  s'étendre  au  péritoine  sans 
qu'il  y  ait  perforation. 

Les  ulcérations  typhoïdiques  sont  généralement  faciles  à  distin- 
guer des  ulcérations  tuberculeuses  :  ces  dernières  ont  souvent  une 
forme  annulaire,  leur  grand  axe  étant  perpendiculaire  à  celui  de 
rinlesiin,  tandis  que  les  ulcérations  typhoïdiques  sont  dirigées  Ion- 
gitudinalement,  leur  grand  axe  étant  parallèle  à  celui  de  Tintestin, 
et  situées,  comme  les  plaques  de  Peyer  qu'elles  occupent,  à  l'oppo- 
site  de  l'insertion  du  mésentère.  Si  les  ulcérations  tuberculeuses 
avaient  toujours  une  forme  annulaire,  leur  diagnostic  différentiel 
avec  les  ulcérations  typhoïdiques  ne  présenterait  aucune  difficulté, 
mais  il  faut  bien  savoir  qu'elles  se  développent  parfois  dans  les  pla- 
ques de  Peyer  et  qu'elles  simulent  alors  parfaitement  les  ulcérations 
typhoïdiques  ;  dans  ce  cas,  on  trouve  en  général  des  tubercules  sur 
la  surface  péritonéale  qui  correspond  aux  ulcérations,  de  telle  sorte 
qu'il  suffit  de  retourner  l'intestin  pour  poser  le  diagnostic.  Nous 
reviendrons  sur  les  lésions  de  la  tuberculose  intestinale,  lorsque 
nous  nous  occuperons  des  maladies  des  voies  digestives,  mais  nous 
devions  indiquer  ici  les  principaux  caractères  différentiels  des  ulcé- 
rations typhoïdiques  et  des  ulcérations  tuberculeuses,  car  la  fièvre 
typhoïde  et  la  tuberculose  aiguë  sont  souvent  confondues  et,  même 
à  l'autopsie,  on  est  quelquefois  embarrassé  pour  reconnaître  la  véri- 
table nature  des  lésions  intestinales. 

3**  Phaae  de  cicatrisation,  de  réparation.  —  Le  fond  des  ulcé- 
rations se  déterge  et  laisse  souvent  voir  les  fibres  transversales  de  la 
musculeuse  ;  les  bords,  qui  étaient  élevés,  fongueux,  inégaux  à  la 
phase  précédente,  s'affaissent  et  se  régularisent;  la  plaie  bourgeonne, 
il  se  forme  une  cicatrice  lisse  et  molle  qui,  par  suite  de  sa  limitation 
à  une  partie  de  la  circonférence  de  l'intestin,  ne  donne  jamais  nais- 
sance à  des  rétrécissements.  Il  est  probable  que  les  plaques  de  Peyer 
se  ré|)arent  en  partie,  ainsi  que  la  muqueuse;  sur  les  cadavres  des 
individus  qui  succombent  à  d'autres  maladies  que  la  fièvre  typhoïde, 
il  est  rare,  malgré  l'extrême  fréquence  de  cette  maladie,  de  noter 
la  disparition  des  plaques  de  Peyer,  et  au  bout  d'un  certain  temps 
il  devient  tout  à  fait  impossible  de  dire,  d'après  l'examen  de  l'intes- 
tin, s'il  y  a  eu  une  fièvre  typhoïde  antérieuie. 

On  peut  se  demander  si  la  localisation  de  l'entérite  dans  les  pla- 
ques de  Peyer  et  dans  les  follicules  clos  isolés  tient  à  ce  que  l'agent 
piorbigène,  sous  l'inOuence  duquel  se  développe  la  fièvre  typhoïde,  a 
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anc  sorte  d'élection  pour  ces  glandes,  ou  bien  si  les  plaqaes  de 
Peyer  et  les  follicules  clos  s*ulcèrent  simplement  parce  qa'ils  sont 
les  points  faibles  de  la  muqueuse  intestinale,  ceux  qui  s'enflamment 
le  plus  aisément.  Cette  deuxième  hypothèse  nous  paraît  la  plus  frai- 
semblable  ;  l'entérite  aiguë  a  en  effet  de  la  tendance  k  se  localiser 
dans  les  follicules  clos  isolés  ou  agglomérés,  alors  même  qu'elle  est 
tout  à  fait  indépendante  de  la  fièvre  typhoïde.  lA>rsque,  sous  l'in- 
fluence d'une  cause  quelconque,  il  se  produit  un  étranglement  interne 
de  l'intestin  grêle,  portant,  par  exemple,  sur  le  tiers  inférieur  de  œC 
intestin  et  que  le  malade  succombe  aux  accidents  de  l'étranglement, 
il  arrive  souvent  qu'à  l'autopsie  on  observe  ce  qui  suit  :  le  bout  inié- 
rieur  de  l'intestin  grêle  est  parfaitement  sain,  les  plaques  de  Peyer 
ne  sont  pas  altérées  ;  dans  le  bout  supérieur  de  l'intestin  g^e»  c'est- 
à-dire  au-dessus  de  l'étranglement,  on  observe  au  contraire  des 
ulcérations  qui  sont  exactement  limitées  aux  plaques  de  Peyer  et 
qui  rappellent  complètement  l'aspect  des  ulcérations  des  typboldi- 
ques  ;  lorsqu'il  y  a  eu  perforation  de  l'intestin,  la  perforation  siège 
d'ordinaire  au  niveau  d'une  des  plaques  de  Peyer  ulcérées.  Dans  ce 
cas  cependant  rcnlérite  a  été  produite  simplement  par  l'irritation 
due  à  la  rétention  des  matières  et  à  l'action  des  purgatifs  (huile  de 
ricin,  etc.);  une  irritation  de  cause  banale  peut  donc  produire  ifes 
effets  analogues  à  ceux  de  l'irritation  spécifique  dont  la  muqueuse 
intestinale  est  le  siège  chez  les  typhoîdiqucs. 

b.  Altérations  des  ganglions  mésentériques  et  de  la  rate. 
—  Ces  altérations,  qui  sont  de  môme  ordre  que  celles  des  follicules 
isolés  et  agminés  de  l'iniesiin,  ont  une  évolution  analogue  à  celle 
des  lésions  des  plaques  de  Peyer,  mais  la  terminaison  par  résolution 
est  ici  la  règle,  la  suppuration  est  l'exception.  Les  glandes  mésenté- 
riques voisines  de  la  valvule  iléo-œcale  sont  les  plus  fortement 
atteintes,  elles  forment  quelquefois  dans  la  fosse  iliaque  droite  des 
tumeurs  assez  volumineuses.  Un  ou  deux  ganglions  peuvent  suppu- 
rer, il  en  résulte  des  accidents  graves:  péritonite,  abcès  iliaque; 
la  coque  des  ganglions  suppures  renferme  parfois  des  parties 
sphacélécs. 

Il  arrive  quelquefois  qu'à  l'incision  d'un  des  ganglions  mésenté- 
riques tuméfiés  il  s'écoule  un  liquide  lactescent  ;  l'examen  histolo- 
gique  montre  que  cet  aspect  est  produit  par  la  présence  de  bactéries 
en  très  grand  nombre  dans  de  la  sérosité  qui  renferme  d'ailleurs  un 
très  petit  nombre  de  globules  de  pus. 

Eberth  recommande  les  procédés  suivants  pour  constater  l'exi- 
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stence  des  bactéries  dans  les  ganglions  lymphatiques  des  typhoî- 
diqaes  : 

V  Des  fragments  des  ganglions-  mésentériques  sont  durcis  dans 
l'alcool,  puis  des  coapes  bistologiques  sont  pratiquées  et  éclaircies 
par  l'acide  acétique;  sur  ces  coupes  les  amas  de  bactéries  apparais- 
sent comme  des  taches  d'un  gris  brun. 

2''  On  racle  avec  un  scalpel  la  coupe  d'un  ganglion  et  l'on  étale 
sur  une  lame  de  verre  porte-objet  le  produit  du  raclage  ;  quand  le 
suc  est  en  partie  desséché  on  colore  la  préparation  à  l'aide  du  violet 
de  méthyle,  et  l'on  monte  dans  le  baume  de  Canada. 

L'existence  des  bactéries  a  été  constatée  également  dans  la  rate. 

La  rate  est  augmentée  de  volume,  ramollie,  friable,  quelquefois 
réduite  à  l'état  de  bouillie  splénique  qu'un  Glet  d*eau  peut  entraî- 
ner. La  tuméfaaion  se  complique  dans  quelques  cas  d'une  véritable 
inQammatlon  :  périsplénite  ou  splénite  suppurée.  La  rate  peut  enfm 
se  rompre  en  donnant  lieu  à  des  hémorrhagies  intra-péritonéales 
presque  toujours  mortelles. 

c.  Altérations  du  sang.  —  f^  sang  est  liquide  ou  cailleboté 
dans  le  cœur,  poisseux  ;  on  l'a  comparé  avec  raison  à  de  la  gelée  de 
groseilles.  La  proportion  des  leucocytes  est  augmentée  pendant  le 
premier  septénaire,  cette  leucocytose  disparaît  au  moment  de  rulcé- 
ration  des  plaques  de  Peyer  (Malassez,  Brouardel).  On  trouve  dans 
le  sang,  notamment  dans  les  réseaux  veineux  de  la  rate  et  de  la 
moelle  osseuse,  de  grandes  cellules  lymphatiques  renfermant  cha- 
cune, outre  leurs  noyaux  propres,  deux  à  six  globules  rouges,  les 
tins  intacts,  les  autres  réduits  en  fragments  arrondis  (Cornil)  ;  à  une 
période  avancée  de  la  fièvre  il  existe  une  diminution  notable  dans  la 
proportion  des  globules  rouges  et  par  suite  de  l'hémoglobine. 

L'examen  hisiologique  du  sang,  fait  pendant  la  vie,  révèle  souvent 
la  présence  de  bactéries  identiques  à  celles  dont  nous  avons  signalé 
plus  haut  l'existence  dans  les  plaques  de  Peyer,  dans  les  ganglions 
mésentériques  et  dans  la  rate. 

d.  Lésions  dégénératives  et  inflammatoires.  —  Les  lésions 
dégénératives  dont  il  a  été  question  à  propos  de  la  fièvre  en  général 
prennent  ici  une  int(*nsité  peu  commune  qui  s'expli(|ue  par  l'acuité 
et  la  longue  durée  du  processus  fébrile;  quant  aux  lésions  inflam- 
matoires, elles  se  produisent  surtout  à  une  période  avancée  de  la 
maladie. 

La  dégénérescence  vitreuse  des  muscles  est  presque  constante, 
articuliôrement  dans  les  psoas  iliaques  et  dans  les  grands  droits  de 
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Tabdomen  ;  ces  derniers  muscles  sont  asseï  souveni  le  siège  d*lié- 
morrhagies,  par  suite  de  la  rupture  des  faisceaux  malades  ;  la  dégé- 
nérescence peut  s*étendre  aux  muscles  de  la  respiralion  et  ao  cœur 
qui  présente  alors  une  teinte  feuille'-morte  et  une  flaccidité  parti- 
culière. L'examen  histologique  est  toujours  indispensable  pour  appré- 
cier la  dégénérescence  avex  certitude,  Tanémie  des  parob  caiîUi* 
ques  simule  très  bien  à  Fœil  nu  une  dégénérescence  avancée. 

Le  foie  et  les  reins  subissent  dans  bon  nombre  de  cas  ane  dégé- 
nérescence granuleuse  ou  granulo-graisseuse.  Fréqnemoient  auia 
les  reins  sont  le  siège  d*aUéraiions  inflammatoires;  la  néphrite 
typhoîdique  se  rapproche  tantôt  de  la  néphrite  épithéliale,  tantôt  de 
la  néphrite  mixte,  tantôt  de  la  néphrite  interstitielle  suppiirée. 

Les  lésions  d^énératives  des  centres  nerveux  sont  en  général 
peu  marquées. 

Parmi  les  lésions  inflammatoires  les  plus  communes,  nous  ciic* 
rons,  outre  la  péritonite  qui  se  rattache  directement  aux  lésion» 
intestinales  :  la  pneumonie  lobaire,  lobulaire  ou  plus  souvent  hypo- 
statique,  cette  dernière  caractérisée  par  une  splénisation  des  kbes 
inférieurs  (les  alvéoles  pulmonaires  renferment  un  grand  nombre 
de  globules  de  sang  au  milieu  des  éléments  inflammatoires,  d*oà  la 
coloration  noirâtre  du  parenchyme),  la  pleurésie,  beaucoup  pins 
rare  que  la  pneumonie,  la  laryngite  cedémateuse  ou  ulcéreuse,  ks 
abcès  du  larynx,  avec  ou  sans  nécrose  des  cartilages,  la  néphrite 
épithéliale  ou  interstitielle,  la  cholécystite  supputée  ou  ulcéreuse^ 
pouvant  donner  lieu  à  une  péritonite  par  propagation  ou  par  perfo- 
ration, la  gastrite  simple  ou  ulcéreuse,  les  abcès  musculaires,  l*arté- 
rite,  la  phlébite,  etc. 

Diagnostic.  —  Facile  quand  les  malades  sont  arrivés  à  la  période 
d*état  et  que  les  symptômes  typhoïdes  sont  bien  prononcés,  le  dia^ 
gnostic  est  souvent  incertain  au  début  de  la  maladie,  il  faut  alon 
attendre  pour  se  prononcer  d'une  façon  déGnitive.  Les  symptômes 
les  plus  importants  au  point  de  vue  du  diagnostic  sont  :  l""  la  Cèvre 
avec  son  évolution  typique;  i""  la  douleur  à  la  pression  dans  la  fosse 
iliaque  droite  et  la  diarrhée  qui  raccompagne  le  plus  souvent; 
3"*  les  taches  rosées,  si  la  maladie  est  arrivée  au  huitième  jour  ou 
au  delà  ;  4*"  les  symptômes  nerveux  :  prostration,  faiblesse,  vertiges, 
céphalalgie,  bourdonnements  d'oreilles,  délire,  etc. 

Wunderlich  a  insisté  sur  les  services  que  peut  rendre  la  thermo- 
métric  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde,  et  il  a 
formulé  les  deux  propositions  suivantes  qui  sont  vraies  dans  la 
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grande  majorité  des  cas,  mais  qui  cepeodaot  oe  doivent  pas  être 
regardées  comme  des  règles  absolues  :  1**  Toute  maladie  dans 
laquelle  la  température,  le  soir  du  quatrième  jour,  n*atteint  pas 
39^,5,  n*est  pas  une  ûèvre  typhoïde,  â""  Toute  maladie  dans  laquelle 
la  température  atteint  dès  le  premier  soir  40  degrés  n*est  pas  une 
fièfre  typhoïde.  Nous  avons  dit  plus  haut  qu'il  existait  des  formes 
apyrétiques,  très  rares  à  la  vérité,  mais  très  graves  par  le  fait  même 
qu'elles  sont  souvent  méconnues. 

On  peut  confondre  la  fièvre  typhoïde  avec  un  grand  nombre  de 
maladies,  en  particulier  avec  les  fièvres  éphémères  ou  gastriques» 
avec  le  typhus,  la  fièvre  continue  palustre,  la  pneumonie  et  la 
bronchite  typhoïdes,  la  méningite  cérébro-spinale,  la  tuberculose 
aiguë.  Nous  insisterons  sur  les  caractères  qui  permettent  de  distin- 
guer ces  maladies  de  la  fièvre  typhoïde,  quand  nous  nous  occupe- 
rons de  chacune  d'elles  en  particulier.  Le  diagnostic  avec  la  fièvre 
éphémère  et  la  fièvre  gastrique  est  en  général  facile  :  la  fièvre  éphé- 
mère présente  une  ascension  brusque^  dès  le  premier  soir  la  tempé- 
rature s'élève  à  40  degrés,  la  défervescence  suit  de  très  près  la 
période  d'ascension^  elle  se  fait  par  une  crise  et  l'on  voit  apparaître 
des  groupes  d'herp^  qui  sont  rares  dans  la  fièvre  typhoïde.  Nou» 
avons  déjà  parlé  du  diagnostic  différentiel  de  la  fièvre  gastrique  avec 
la  fièvre  typhoïde. 

Pronostic.  Mortalité.  —  La  gravité  de  la  fièvre  typhoïde  varie 
avec  les  épidémies  et  aussi  avec  les  observateurs,  suivant  qu'ils 
admettent  ou  non  dans  leurs  statistiques  les  fébricules  typhoïdes  ; 
on  s'explique  ainsi  les  diflérences  considérables  qui  existent  entre  les 
chiffres  de  mortalité  fournis  par  les  auteurs,  chiffres  qui  vont  de  10 
pour  100  (Delarroque)  à  36,Î3  pour  100  (Louis).  Jaccoud,  en  addi- 
tionnant des  statistiques  qui  portent  sur  près  de  50,000  cas  et  dans 
lesquelles  on  peut  penser  que  les  épidémies  légères  compensent  les 
épidémies  graves,  est  arrivé  à  une  morialité  moyenne  de  20 
pour  100;  Murcbison  et  Griesinger  donnent  un  chiffre  analogue  : 
ISiiO  pour  100.  La  connaissance  que  nous  avons  aujourd'hui  des . 
formes  légères  de  la  fièvre  typhoïde,  formes  très  fréquentes  dans 
certaines  épidémies,  aura  sans  doute  pour  conséquence  d'abaisser 
le  chiffre  de  la  mortalité  donné  par  les  anciens  auteurs. 

L'âge  exerce  une  influence  manifeste  sur  la  marche  de  la  fièvre 
typhoïde,  qui  est  beaucoup  plus  grave  chez  l'adulte  que  chi^z  l'en- 
fant et  l'adolescent. 

Parmi  les  symptAmes  qui  ont  le  plus  d'importance  au  point  de 
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Toe  da  pronostic,  nous  citerons  :  rintensité  et  la  continahé  de  h 
fièvre^  et  en  second  lieu  l'acuité  plus  oo  moins  grande  des  sympi/^ 
mes  nerveux.  L'abondance  de  l'éruption  de  taches  rayées  a  été 
donnée  comme  un  signe  favorable,  en  tous  cas  elle  n'^^grave  pis 
le  pronostic  ;  nous  avons  vu  guérir  des  malades  chez  lesquels  les 
taches  rosées  étaient  extrêmement  nombreuses  et  s'ohserfaieol, 
non  seulement  sur  le  tronc,  mais  sur  les  membres  et  jnsqoe  sur  b 
'ace.  Nous  nous  sommes  expliqué  déjà  sur  la  valeur  pronostique  dci 
ûémorrhagies  intestinales.  Même  dans  les  cas  les  plas  légers  il  M 
faire  quelques  réserves,  car  un  accident  impossible  k  prévoir,  sji- 
cope,  perforation  intestinale,  etc.,  peut  se  produire. 

Prophylaxie.  Traitement.—  Il  faut  éloigner  des  llenz  oà  régie 
la  fièvre  typhoïde  tous  les  individus  qui  présentent  nne  prédispoB- 
tion  tenant  à  Tâge  ou  bien  au  non-acclimatement  et  faire  disparalut 
toutes  les  causes  générales  d'infection  qui,  nous  Tavons  tu,  favo- 
risent le  développement  épidémique  de  la  maladie.  Dans  les  hôpitaox 
il  est  bon  d'isoler  les  typhoîdiques,  surtout  si  la  fièvre  typhoïde  est 
épidémique  ;  on  désinfectera  avec  soin  les  matières  fécales  et  I0 
literies  souillées  par  ces  matières.  Quand  la  fièvre  typhoïde  devieit 
épidémique  dans  une  caserne,  une  prison,  un  collège,  etc,  i 
est  souvent  nécessaire  d'évacuer  pour  quelque  temps  les  locivx 
infectés. 

Il  n'est  pas  possible  de  faire  avorter  la  fièvre  typhoïde,  de  la 
juguler  comme  on  disait  autrefois;  le  médecin  doit  donc  se  cooteo- 
ter  de  modérer  les  principaux  symptômes  et  de  prévenir  autaflt 
que  possible  les  complications,  c'est  là  encore  un  rôle  très  important 
auquel  on  a  grand  tort  d'appliquer  le  terme  d'expectation;  le 
médecin  qui  examine  chaque  jour  son  malade,  qui  surveille  l'étit 
de  la  |X)itrine  et  du  ventre,  l'état  des  forces  et  de  la  nutrition,  qui 
épie  le  moment  où  la  température  tombe  afin  de  prescrire  une  ali- 
mentation plus  substantielle,  qui  prévient  les  cschares»  et  8*effoite 
d'empêcher  la  péritonite  par  perforation,  la  syncope,  etc.,  li'est  pu 
assimilable  à  un  médecin  qui  se  croiserait  les  bras  après  avoir  dia- 
gnostiqué  une  fièvre  typhoïde.  Les  petits  moyens  de  traitement,  kf 
soins  hygiéniques  de  tous  les  instants  que  peut  donner  une  mèreot 
une  garde-malade  bien  exercée  et  bien  conseillée  par  le  médecia, 
ont  une  importance  considérable  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Presque  toutes  les  médications  antipyrétiques  ont  été  préconiséei 
tour  à  tour  :  saignées  (Broussais,  Bouillaud),  purgatifs  (Delarroqoe), 
digitale  (Traube,  WunderUch),  sulbte  de  quinine  (Liehermeister), 
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bains  froids  (Brand),  alcool  (Todd).  Dans  ces  dernières  années,  les 
bains  froids  ont  joni  d*une  certaine  Togoe;  on  a  voulu  les  ériger  eu 
méthode  de  traitement  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  fes  inconvénients 
et  les  dangers  de  cette  médication  ont  été  rapidement  reconnus  et 
Ton  peut  dire  qu*il  n*y  a  pas  plus  de  méthode  de  traitement  de  la 
fièvre  typhoïde  par  les  bains  froids,  que  de  méthode  de  traitement 
par  la  saignée,  la  digitale  ou  le  sulfate  de  quinine.  Toutes  ces  médi- 
cations sont  applicables  à  certains  cas  ou  à  certaines  périodes  de  la 
fièvre  typhoïde;  les  bains  froids  ou  les  aiïusions  froides  peuvent 
rendre  des  services  dans  les  fièvres  typhoïdes  alaxiques  ;  le  sulfate 
de  quinine  est  quelquefois  utile  à  la  fin  de  la  maladie  lorsque  la 
fièvre  présente  de  grandes  oscillations  qui  rappellent  la  fièvre  inter- 
mittente; la  digitale  est  indiquée  quand  la  fièvre  s'accompagne  d'une 
grande  fréquence  du  pouls  avec  intermittences;  mais  il  faut  se 
garder  d'appliquer  indistinctement  à  tous  les  cas  de  fièvre  typhoïde 
ces  moyens  de  traitement 

L'acide  phénique  a  été  employé,  soit  sous  forme  do  lavements, 
soit  en  potions,  ou  encore  à  l'étal  de  phénate  de  soude.  On  prescrit 
pour  un  adulte  un  ou  deux  lavements  dans  les  24  heures,  renfermant 
chacun  O'^SO  à  1  gramme  d'acide  phénique,  le  phénate  de  soude  se 
donne  à  la  dose  de  1  gramme  ou  1'"^  dans  les  24  heures.  Quel- 
ques auteurs  ont  préconisé  aussi  le  salycilate  de  soude  (4  à  6  gr. 
dans  les  24  heures).  On  obtient  assez  facilement  à  l'aide  de  ces 
médications  des  abaissements  passagers  de  température;  mais 
lorsque^  dans  le  cours  d'une  fièvre  typhoïde  grave,  on  prescrit  l'acide 
phénique  ou  le  salycilate  de  soude,  il  est  rare  de  voir  se  produire 
une  amélioration  rapide  pouvant  être  attribuée  à  ces  médications  sur 
la  valeur  desquelles  nous  conservons  encore  de  grands  doutes. 

Il  est  bon  d'administrer  au  début  un  ou  deux  verres  d'eau  de 
Sedlitz,  surtout  si  la  diarrhée  n'est  pas  aliondante  ;  puis  on  prescrira 
de  la  limonade  pour  boisson^  du  bouillon  et  un  peu  de  vin  malin  et 
soir,  une  potion  avec  l'extrait  de  quinquina  (2  à  4gr.),  si  l'adyna- 
mie  est  assez  accentuée.  Quand  la  température  se  maintient  matin 
ei  soir  entre  39  et  40  degrés,  il  est  bon  de  faire  deux  ou  trois  fois 
par  jour  des  lotions  fraîches  par  tout  le  corps  avec  une  grosse 
éponge,  ces  lotions  soulagent  le  malade,  elles  humectent  et  rafraî- 
cfaissent  la  peau. 

Le  malade  aura  deux  lits  à  sa  disposition,  il  sera  placé  dans  une 
salle  bien  aérée,  on  veillera  à  ce  qu'il  ne  repose  pas  toujours  sur  le 
dos  afin  d'éviter  les  escbares  et  l'engorgement  liypostatique  des 
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poomons;  b  bouciie  9m  nettoyée  afce  ■■  gvpriiae  adAdê, « 
ien  boire  sonrent  le  malade. 

Da»  les  ca5  oà  b  cbalcor  se  maÎDtieat  i  40,  41  dtgiCi  cC  oi  es 
fempératar»  byperpyrétiqocs  s'a'-oifl^npKBi  de  phteMMMs  aer- 
fengraies,  de  délire  noient,  d'une  agitation  inrf  m  imi ,  ks  ban 
tièdef  on  pmgrearif entent  refroidis  uonicnl  kar  ip|dii  mkm  :  k 
vnMe  sera  placé  dans  ooe  baignoire  rontinani  et  Pcmb  liMetf 
Ton  ajooiera  peo  i  peo  del'ean  froide  jasc[n*^  ee  qmH  épumut 
aensation  de  frisaonoement,  il  sera  alors  essoyé  et  fe|iau£  danisoi 
lit;  les  bains  prescrits  de  cette  manière  n*ont  pas  les  inonménias 
des  bains  froids,  ils  sont  bien  mien  sopportés  et  ils  piuuneni  ■ 
apaisement  an  moins  ainsi  durable  des  symptflmes  neifCM  et  di  h 


Les  malades  atteints  de  fiène  typhoïde'  arec 
phénomènes  nerreux  doÎTent  être  soneillés  de  très  pièi^  or  9  k* 
arriTe  sooTent  dans  leur  délire  de  s'échapper  de  kôr  li^  de  wmÊB 
par  une  fenêtre,  etc. 

Les  complications  créent  naturellement  des  indieMinoa  trti 
Tariées.  Contre  la  bronchite  et  Thypostase  pulmonaire  on  euiphifn 
les  ventouses  sèches  appliquées  en  grand  nombre  sur  le  tronc  et  ks 
Tésicatoires;  contre  les  entérorrhagîes,  la  glace  tfilica  et  êXtri 
(une  Tessie  contenant  de  la  glace  qu'on  renouvelle  toutes  les  dcoa- 
heures  est  appliquée  sur  l'abdomen),  la  raunhia  ou  le  perehlofiR 
de  fer  à  rintérieur,  la  limonade  sulfurique,  l'élixir  acide  de  Haikr, 
Tergot  de  seigle  ou  Tergotino. 

Quelques  médecins  ont  l'habitude  d^ppiiquer  des  cataplatsmessv 
l'abdomen  et  de  prescrire  chaque  jour  des  larements  tièdes  ;  oo 
moyens  de  traitement  augmentent  le  météorisme  loin  de  le  prévenir. 

Lorsqu'un  malade  présente  des  symptômes  de  péritonite,  il  ne 
faut  pas  désespérer  de  le  saaver,  car  si  la  péritonite  par  perforatioa 
est  toujours  mortelle,  il  eiiste  des  péritonites  partielles  par  propt- 
gation  qui  peuvent  se  terminer  par  la  giiérison  ;  il  faut  donc  lutter 
jusqu'au  bout  et  appliquer  le  traitement  ordinaire  de  la  péritoaile 
(voy.  ce  mot),  en  le  proportionnant  aux  forces  des  malades;  l'ané- 
mie et  la  faiblesse  générale  permettent  rarement  d'avoir  recoure  au 
émissions  sanguines. 

Dans  les  cas  de  laryngite  cedémateuse  on  de  nécrose  des  carti- 
lages du  larynx^  il  est  quelquefois  nécessaire  de  pratiquer  la  trachéo- 
tomie. 

Pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  il  faut  prescrire  du  boailloa 
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et  do  ¥În  ;  dès  qae  la  défenrescence  est  complète  on  augmente  pro- 
gressivement ralimentation  ;  quelques  malades  présentent  à  celte 
période  da  délire  d'inanition  qu*il  ne  faudrait  pas  attribuer  à  des 
'Complications  cérébrales.  La  convalescence  doit  être  surveillée  de 
très  près,  les  malades  seront  soustraits  à  toute  espèce  de  fatigue  ou 
d'émotion,  et  ils  garderont  le  lit  jusqu'à  ce  que  les  forces  soient 
suffisamment  reTeooes. 

Petit  etSeniics  Traite  de  la  fièvre  entéro-mësentënque.  Paris,  1813.—  Brktonneau. 
De  U  d'ithiënentërie  (Areh.  gën.  de  mëd.  1826).  —  Gbndron.  Recherelwa  sur  les 
ëpidëinies  des  pellles  localitës  (Joum.  des  conoaiss.  mëd.-chlrarg.,  18S4).  — Louis. 
Recherches  aDatomiques.patholofiques  et  thërapoutiqnes  sur  la  maladie  connue  sous  le 
nom  de  fièrre  typhoïde.  9*  ëdition,  Paris.  1841.  —  Porobt.  De  l'cntënte  folliculeuse. 
Paris,  1810.—  Delarroquk.  Traite  de  la  flèvre  typhoïde.  Paris,  18i7.  —  Piedvache. 
Recherches  sur  la  contagion  de  la  fièvre  typhoïde  (Mëm.  del'Acad.  de  mëd .,  1850). — 
ViCUk.  Mëmoire  sur  les  ruptures  de  I»  rate  (Arch.  gën.  de  mëd.,  1853).  —  WUN- 
DBRLICH,  Gribsitcoer.  Murchison.  Op.  clt.  —  E.  Fritz.  Etude  clinique  sur  divers 
symptômes  spinaux  observes  dans  la  lièvre  typhoïde. — Thèse,  Paris,  1864. —  Mabboux. 
,  De  la  rëddlve  de  la  fièvre  typhoïde.  Thèse.  Strasbourg,  1866.  —  Dibulapoy.  De  li 
'  flsort  subite  dans  la  fièvre  typhoïde.  Thèse,  Paris,  1809,  et  Gazette  hebd.,  1877, 
p.  910.  —  Rechutes  et  rëcidives  dans  la  fièvre  typhoïde.  Discussion  à  la  Soc.  mëd. 
dee  hôp.,  dëc.  1860.  —  Gornil.  Histologie  des  lësions  inlesUnales  dans  la  fièvre 
lyphoMle  (Arch.  do  physiol.,  1870).  —  A  Lwbran.  De  la  fièvre  typhoïde  abortive 
on  ffibricule  typhoïde  (Arch.  gën.  de  mëd.,  1870).  —  Du  même.  Traite  des  maladies 
des  armëes.  1875.  —  Prunac.  Etude  sur  la  fièvre  typhoïde  ches  les  enfants.  Thèse, 
Paris.  1870.  —  Forgbmol.  De  la  fièvre  typhoïde  spinale.  Thèse,  Paris,  1871.  — 
Pettenkcfer.  Ueber  die  (Btlologie  der  Typhus.  Miinchon,  1872.  —  E.  Vallin.  De 
la  forme  amlmlatolre  onapyrëtique  grave  de  la  fièvre  typhoïde  (Arch.  gën.  de  mëd., 
1873).  —  W.  BUDO.  Typhoîd  fever  iU  nature,  etc.  London,  1873.  —  Lonoubt  (R.). 
De  la  complication  cardiaque  de  la  fièvre  typhoïde  et  do  la  mort  subite  consëcutive. 
thèse,  Paris,  1873.  —  GlÎnard.  Du  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  par  les  bains 
freidt  (Lyon  mëd.,  1873  et  1874).  —  Lirbbrieister.  Article  Typhu»  aMomifHil, 
Handbucb  der  Pathologie  de  Ziemssen.  Leipzig,  1874.  —  Jagcoud.  Leçons  de 
clinique  mëllcale.  Paris,  1874.  —  Leudbt.  Clinique  mëdicalo.  Paris,  1874.  — 
Hatbm.  Lefons  cliniques  sur  les  manifestations  cardlaquei  de  la  fièvre  typhoïde 
(Progrè*  mëdical,  1875).  —  Sales.  De  la  përitonilo  par  propagation  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Thèse,  Paris,  1875.  —  Hvqe.nmullbr.  De  la  eholëcyslite  dans  la  fièvre 
typhoïde,  Paris,  1876.  -  Barot.  Abcè*  musculaires  dans  la  fièvre  typh-jïle.  Thèse, 
Paris,  1876.  —  Bussaro.  De  U  mort  subite  dans  la  fièvre  typhoïde  (Rec.  mémoires 
de  mëd.  millt.,  1876,  p.  428).  —  Guénbau  de  Mussy.  Recherches  sur  l'ëiiologie 
de  la  lièvre  typhoïde.  Paris,  1877.  —  Discussion  à  l'Acadëmie  de  mëdecine  sur 
l'ëtiotefie de  la  fièvre  typhoïde,  discours  de  Mil.  Goënoau  de  MHsy,  Bouley,  Bon- 
chardat,  Jaccoud  et  Chauflard  (Bollelia  de  l'Acad.  de  mëd.,  1877).  —  Mauiice  Ray- 
?(Ain>.  De  la  fièvre  typhoïde  à  rechuti  (Gaz.  hebdom.,  23  mars  1877).  —  FÉRltoL, 
Mamiee  RiTN\no,  Pitbr,  Libirmaxh,  Fbrraxd.  De  la  valeur  des  bains  froids, 
dans  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  (Sociëtë  mëdicale  des  hôpitaux,  1877).—  A. 
RoBi:«.  Basai  d'urologie  clinique.  La  fièvre  typhoïde.  Thèse,  Paris,  1877.  —  Joca- 
VBtLL.  Do  quelques  altëntions  de  la  rate  dans  la  fièvre  typhoïde.  Thèse,  Paris. 
I8T7.  —  A.  GuTAlio.  étude  sur  la  fièvre  typhoïde  à  rechute.  Thèse,  Pans,  1877.  — 
Pbrrim  De  la  rëcidive  dans  la  fièvre  typhoïde.  Thèse,  Paris,  1877.  —  Chaumbl. 
Des  eoespllcatlons  laryngëes  dans  la  fièvre  typhoïde.  Thèse,  Paris,  1877.  -  H. 
HociAM.  Blide  erittqie  sur  la  patlwgëoie  de  la  mort  subite  dans  la  fièvre  typhoïde 
(Union  mëd.,  1877).  —  Homollb.  De  la  fièvre  typhoïde  (Rev.  gën.  in  Revue  des  se. 
mëd.,  1877,  t.  X,  p.  314).  —  DBBitMti.  Des  oblitërailons  artërielles  dans  U  fièvre 


64  MALADIES  TYPHOÏDES. 

typhoïde.  Thèse,  Paris,  1877.  —  P.  Dupbtros.  Des  thrombosM  T«ioeo«efl  dusb 
fièrro  typhoïde.  Thèse,  Paris,  1877.  —  Gh.  Amat.  Da  la  flèTre  typiiolde  à  forw 
rénale,  thèse,  Paris,  1878.  —  Lorain.  Etudes  de  méd.  clin.  L«  tempëratore,  eU., 
t.  Il,  p.  50.  —  MuRGHisoN.  La  fièvre  typhoïde,  trad.  d«i  LuUod.  I^ris.  1878.  — 
Mercier.  De  la  gani^rôiie  sbche  des  membres  dans  la  fièvre  typhoïde  (Arcb.  géa.  dt 
mëd.,  1878).  —  Berthet.  Essai  sur  rorig^ine  fécale  du  typhus  abdominal.  Thèse. 
Paris,  1878.  —  Gameron.  Epidémie  de  fièvre  typhoïde  propagée  par  le  lait  (Rew 
d'hygiène,  1879).  —  Ballard.  Observ.  de  transmission  de  la  fièvre  typhoïde  par  Ici 
eaux  potables  (The  British  med.  Jonrn.,  1880).  —  Alisox.  Btio'ogie  de  la  ftèvir 
typhoïde  dans  les  campagnes  (Arch.  gén.  de  méd.,  1880).  —  Marvadd.  De  la  Bsrt 
subite  dans  ta  fièvre  typhoïde  (Arch.  gén.  de  méd.,  1880).— Ebkrth.  (Areh.  f.  palli. 
Anat.  n.  Physiot.,  B.  LXJCXI,  p.  58).  —  Du  même.  Nouvelles  recherches  avr  le  Badl- 
lus  de  la  fièvre  typhoïde  (Même  roc,  B.  LXXXIII,  p.  486).  —  Klus.  (Arch.  f- 
expérimont.  Path.,  1880  et  1881).  —  J.  Simon.  De  la  fièvre  typhoïde  cbes  les  eafoat» 
(Prog.  méd.,  1881).  —  Veillard.  De  la  phlegmatia  alba  dolena  dans  la  fièm 
typhoïde,  thèse,  Paris,  1881.  —  Renaut.  Observ.  pour  servir  à  rUatoiie  de  U 
néphrite  et  de  l'éclampsie  typhoïdes  (Arch.  de  physiol.,  1881,  p.  104).  —  PiTiT. 
De  la  néphrite  dotliiénenturiquo.  Thèse,  Lyon,  1881.  —  Cb.  Boucbaab.  Bsi 
néphrites  infectieuses  (Rev.  de  méd.,  1881,  p*  071).  —  A.  Cbauffaro.  Étade  s«r 
les  déterminations  gastriques  de  la  fièvre  typhoïde.  Thèse,  Paris»  1888. 


TYPHUS. 

Synonymie  :  Fièvre  des  campa,  typhus  ou  peste  de  guerre,  typhu9  /ewer, 

typhus  exanthématique. 

Les  auteurs  allemands  ont  donné  au  mot  typhus  un  sens  générique 
qui  correspond  à  celui  de  maladies  typhoïdes  et  ils  le  font  tonjears 
suivre  d*un  qualificatif  quand  ils  veulent  désigner  telle  on  telle  ma- 
ladie typhoïde  en  particulier  :  typhus  abdominal,  typhus  exanthé- 
matique, etc.  Pour  les  auteurs  français,  le  mot  typhus  employé 
seul  s'applique  toujours  au  typhus  exanthématique,  c'est  là  mie 
règle  excellente  dont  il  ne  faut  pas  se  départir  sous  peine  de  con- 
fusion. 

Étiologie. —  Le  typhus  a  deux  foyers  principaux  en  Europe  :  la 
Silésie  et  l'Irlande;  dans  ce  dernier  pays,  la  mortalité  par  le  typhus 
représente  le  dixième  environ  de  la  mortalité  générale.  De  l'Irlande 
et  de  la  Silésie  la  maladie  est  souvent  importée  dans  les  pays  Toiains 
d'autant  que  les  Irlandais  et  les  Silésiens  très  malheureux  chez  eux, 
émigrent  volontiers.  Les  villes  anglaises  qui  ont  avec  Tlrlande  des 
relations  suivies,  Liverpool,  Manchester,  Bristol,  fournissent  les  plus 
forts  contingents  au  typhus  qui  règne  du  reste  dans  presque  toutes 
les  grandes  villes  d'Angleterre  concurremment  avec  la  fièvre  typhoïde. 
D'après  Virchow,  la  plupart  des  épidémies  de  typhus  observées  à 
Berlin  y  ont  été  importées  par  des  ouvriers  silésiens.  Le  typhus  est 
aujourd'hui  endémique  dans  presque  toutes  les  provinces  russes  de 
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la  Baltique  ;  il  a  été  importé  plusieurs  fois  en  France,  notamment 
en  1814  par  les  armées  alliées,  et  en  1856  par  nos  soldats  revenant 
de  Crimée  ;  mais  il  a  toujours  disparu  avec  les  circonstances  «lui 
l'avaient  fait  naître.  On  a  observé  aussi  à  plusieurs  reprises  le  typhus 
sous  forme  de  petites  épidémies  dans  les  bagnes,  les  prisons  et  sur 
quelques  points  de  la  Bretagne. 

L'étiologle  du  typhus  a  donné  lieu  aux  mêmes  discussions  que 
Fétiologie  de  la  fièvre  typhoïde.  Parmi  les  auteurs,  les  uns  pensent 
que  le  typhus  naît  toujours  de  lui-même  comme  les  maladies  viru- 
lentes, qu*iln*est  pas  susceptible  d'un  développement  spontané;  les 
autres,  tout  en  admettant  la  contagion  et  l'importation  dans  bon 
nombre  de  cas,  soutiennent  que  le  typhus  peut  aussi  prendre  nais- 
sance spontanément  dans  certaines  conditions  de  milieu.  Nous  ne 
parlons  pas  de  Topinion  qui  assimile  le  typhus  à  la  fièvre  typhoïde, 
nous  avons  eu  déjà  l'occasion  de  dire  qu'elle  était  abandonnée 
aujourd'hui  parla  plupart  des  auteurs;  à  propos  du  diagnostic  nous 
montrerons  du  reste  qu'il  n'est  pas  possible  de  confondre  ces  deux 
espèces  morbides. 

Un  premier  fait  est  établi,  c'est  que  le  typhus  est  essentiellement 
contagieux,  la  coniagion  est  ici  bien  plus  facile  à  démontrer  que 
pour  la  fièvre  typhoïde,  parce  que  le  miasme  se  répand  dans  l'air 
qui  entoure  les  malades.  Dans  les  hôpitaux  des  fiévreux  de  Londres, 
il  est  de  règle  que  les  médecins,  les  étudiants  et  les  infirmiers  pren- 
nent tôt  ou  tard  le  typhus;  lorsqu'un  typhique  est  admis  dans  une 
salle  d'hôpital  qui  n'en  renfermait  pas,  on  voit  bientôt  des  cas  inté- 
rieurs se  développer  et  la  maladie  peut  faire  le  tour  de  la  salle  en 
commençant  par  les  lits  les  plus  voisins  du  malade  qui  a  importé  le 
typhus.  Eu  Crimée,  le  personnel  hospitalier  a  subi  des  pertes  consi- 
dérables, la  mortalité  par  le  typhus  a  été  de  12,88  sur  100  pour  les 
médecins  militaires,  alors  qu'elle  était  seulement  de  0,47  sur  100 
pour  les  officiers. 

Il  est  également  prouvé  qu'un  grand  nombre  d'épidémies  de 
typhus  se  sont  développées  à  la  suite  d'importations  ;  mais  d'autre 
part,  on  a  vu  apparaître  plus  d'une  fois  le  typhus  sur  des  bâtiments 
qui  tenaient  la  mer  depuis  longtemps,  dans  des  bagnes  et  des  prisons 
qui  n'avaient  reçu  aucun  malade  typhique,  et  l'on  ne  saurait  nier  que 
l'encombrement,  la  misère  et  la  malpropreté  soient  de  puissants 
facteurs  du  typhus;  on  a  accusé  aussi  la  famine  et  le  froid  qui  favo- 
risent évidemment  l'action  des  causes  précédentes. 

Tout  en  accordant  la  plus  grande  part  à  la  contagion  dans  l'étio- 
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logie  da  typhus,  il  faut  reconnaître  ici,  comme  pour  la  Gèvre  typhoïde , 
que  les  conditions  de  milieu  ont  une  importance  considérable  et 
qu'elles  suflBsent  parfois  à  provoquer  l'apparition  de  la  maladie. 

La  durée  de  Vincubation  du  typhus  est  de  douze  jours  en 
moyenne. 

Description.  —  Le  typhus  régulier  a  une  durée  de  quatorze 
jours  et  la  plupart  des  auteurs  sont  d'accord  pour  distinguer  dans 
révolution  de  la  maladie  deux  périodes  : 

Premièf*e  période  dite  de  réaction^  correspondant  au  premier 
septénaire; 

Deuxième  période  dite  nerveme,  correspondant  au  deuxième 
septénaire. 

La  maladie  peut  débuter  brusquement  par  un  frisson,  d'autres 
fois  il  y  a  des  prodromes  :  lassitude,  céphalalgie,  vertiges,  injection 
des  conjonctives* 

Les  symptômes  abdominaux  et  thoraciques,  si  importants  dans  la 
fièvre  typhoïde,  sont  accessoires  dans  le  typhus,  tout  l'intérêt  se 
concentre  sur  les  symptômes  généraux  et  sur  les  symptômes  ner- 
veux. 

La  température  s'élève  plus  rapidement  que  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde. Dès  le  premier  soir  elle  atteint  d'ordinaire  40  degrés  à  40*,5; 
pendant  la  période  d'état,  la  tendance  à  la  continuité  est  plus  grande, 
et  les  maxima  thermiques  sont  en  général  plus  élevés  que  dans  la 
fièvre  typhoïde;  enfin  la  défervescence,  au  lieu  de  se  faire  lente- 
ment par  des  oscillations  descendantes,  est  brusque  dans  la  plupart 
des  cas  (fig.  6)  :  en  une  seule  nuit,  la  température  tombe  parfois  de 
40  degrés  à  la  normale  pour  ne  pins  remonter;  tous  les  auteurs  qui 
ont  pu  comparer  le  typhus  à  la  fièvre  typhoïde  ont  été  frappés 
de  voir  avec  quelle  rapidité  l'état  des  typhiques  se  modifie  au 
moment  de  la  défervescence,  alors  que  dans  la  fièvre  typliolde 
l'aroélioration  qui  conduit  à  la  convalescence  est  toujours  lente  et 
progressive. 

L'élévation  de  la  température  du  corps  s'accompagne  du  cortège 
habituel  de  symptômes  qui  constituent  l'état  fébrile  :  céphalalgie, 
anorexie,  soif  vive,  prostration,  etc.;  vers  le  cinquième  ou  sixième 
jour,  on  voit  apparaître  une  éruption  qui  a  une  grande  importance 
au  point  de  vue  du  diagnostic.  Elle  consiste  en  un  exanthème  si 
semblable  ï  celui  de  la  rougeole,  que  des  épidémies  de  typhus 
exanthématique  ont  été  confondues  avec  des  épidémies  de  roageoie. 
L'éruption  du  typhus,  dit  M.  Godélier,  ressemble  beaucoup  plus 


i  celle  de  la  rougeole  qa'aai  taches  rosées  leaticolaires  de  la  GbTre 
typhoïde. 

Les  [Mincipales  différences  enlre  l'érnption  du  lyphuô  et  celte  de 
la  rougeole  sont  les  anivaDtea  :  i'  l'ëniption  du  typhus  se  produit 
sur  le  tronc  et  sàr  les  memtH*es,  mais  n'envahit  presque  jamais  la 
face,  tandis  que  celle  de  la  rougeole  se  produit  à  la  Tace  aussi  bien 
que  sur  te  reste  du  corps  ;  2°  l'éruption  de  la  rougeole  est  purement 
ezaDthématease,  elle  disparaît  complètement  par  la  pression  dn 
doigt,  laodis  qu'au-dessous  de  l'eianihëroe  typhique  il  y  a  souvent 
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des  taches  plus  foncées,  plu^  profondes,  ne  disparaissant  pas  par  la 
presuon,  d'où  le  nom  de  taches  exanthémo-pctéchialen  qui  leur 
a  été  donné  par  Hildcnbrand. 

L'éruption,  généralement  abondante,  peut  être  très  discrète  ou 
même  manquer  complètement. 

Deux  ou  trois  jours  après  leur  apparition,  les  taches  pîlisseni, 
prennent  une  teinte  brunâtre,  cuivrée,  puis  l'épiderme  se  desquame 
comme  dans  la  rougeole  [desquamation  fur  h  racée). 

Dès  le  début,  il  se  produit  une  injection  très  vive  et  tri's  carac- 
téristique des  conjonctives. 

Les  symptômes  nerveux  sont  en  général  très  accusés,  surtout 
dans  le  deuxième  septénaire  qui  a  reçu  h  cause  de  cela  le  nom  de 
période  neireme.   Pendant  la  première  période  on  observe  une 
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céphalalgie  intense,  de  la  lassitude  ;  la  prostration  est  moins  grande 
que  dans  la  fièvre  typhoïde.  Le  délire,  qui  se  monire  plus  ou  nnoios 
rapidement,  suivant  la  gravité  des  cas,  est  tantôt  calme,  tantôt 
bruyant  et  accompagné  d'une  agitation  incessante;  les  idées  déli- 
rantes ont  souvent  un  caractère  suivi  et  leur  nature  varie  avec  la 
profession  des  malades  ;  plusieurs  observateurs  ont  comparé  le  délire 
des  typbiques  au  délire  alcoolique. 

Du  côté  des  organes  digestifs,  il  faut  noter  de  la  tendance  à  la 
constipation.  La  langue,  d'abord  blanche  et  saburrale,  se  dessèche 
quand  l'état  typhoïde  est  prononcé.  Il  n'y  a  ni  douleur,  ni  gargouil- 
lement à  la  pression  dans  la  fosse  iliaque  droite. 

La  rate  est  souvent  augmentée  de  volume. 

La  bronchite  est  moins  constante  que  dans  la  fièvre  typhoïde  et 
la  tendance  à  l'hypostase  moins  marquée. 

A  côté  des  cas  réguliers  et  d'intensité  moyenne  dont  la  durée  est 
de  quatorze  jours,  il  en  est  de  graves  qui  peuvent  durer  plus  long- 
temps, et  de  légers  qui  sont  au  typhus  ce  que  la  fébricule  typhoïde 
est  à  la  fièvre  typhoïde  ;  parfois  môme  le  miasme  typhique  n'engen- 
dre que  des  troubles  passagers  qui  méritent  à  peine  le  nom  de  ma- 
ladie (typhisation  à  petite  dose.  F.  Jacquot). 

Amatomie  pathologkïue.  — Le  typhus  n'a  pas,  comme  la  fièvre 
typhoïde,  de  lésion  anatomique  qui  lui  soit  spéciale,  les  plaques  de 
Peyer  ne  sont  pas  atteintes;  les  seules  altérations  signalées  par  les 
auteurs  sont  la  tuméfaction  de  la  ra(e  qui  est  commune  à  presque 
toutes  les  maladies  infectieuses  et  les  dégénérescences  qui  relèvent 
du  processus  fébrile  ;  l'altération  des  fibres  du  cœur  est  souvent 
très  marquée,  les  parois  du  cœur  sont  flasques  et  décolorées 
(Stokes). 

Diagnostic.  —  L'évolution  de  la  fièvre,  l'injection  de  la  face  et 
des  conjonctives  au  débuts  l'éruption  eianthémateuse  ou  exanthémo- 
|)étéchiale,  l'intensité  des  symptômes  nerveux  et  le  caractère 
particulier  du  délire  permettent  de  reconnaître  assez  facilement  le 
typhus,  alors  même  qu'on  le  rencontre  pour  la  première  fois.  Dans 
le  diagnostic  différentiel  de  la  fièvre  typhoïde  et  du  typhus,  on  est 
guidé  en  général  par  l'épidémicité  de  l'une  ou  de  l'autre  de  ces  ma- 
ladies ;  les  différences  symptomaiiques  sont  d'ailleurs  nombreuses 
et  imi)ortantes  :  la  marche  de  la  température  nVst  pas  la  n)ême, 
l'ascension  et  la  défervescence,  rapides  dans  le  typhus,  sont  lentes  et 
progressives  dans  la  fièvre  typhoïde  ;  la  durée  moyenne  du  typhus 
est  de  quatorze  jours,  celle  de  la  fièvre  typhoïde  de  vingt  et  un  ; 
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leiaothème  do  typhus  ne  ressemble  pas  aux  taches  rosées  de  la 
fièfre  typhoïde;  le  délire  présente  dans  le  typhus  un  caractère 
particulier;  les  symptômes  abdominaux  et  thoraciques,  si  impor- 
tants dans  la  fièvre  typhoïde,  font  plus  ou  moins  défaut  chez  les 
lypbiques. 

Le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde,  qui  récidivent  rarement  sur  un 
même  sujet,  ne  donnent  pas  l'immunité  Tun  pour  l'autre,  ainsi  que 
cela  devrait  être  s'il  s'agissait  d'une  seule  et  même  maladie  présen- 
tant seulement  quelques  différences  symptomatiques,  on  trouve  dans 
les  auteurs  de  nombreux  exemples  d'individus  aiteiifts  successive- 
menl  de  fièvre  typhoïde  et  de  tjphus. 

L'absence  des  lésions  des  plaques  de  Peyer  chez  les  typhiques 
constitue  enfin  une  des  meilleures  preuves  de  la  non- identité  du 
typhus  et  de  la  fièvre  typhoïde  ;  en  cas  d'épidémie,  si  l'on  conserve 
quelques  doutes  sur  la  nature  véritable  de  la  maladie  typhoïde  ré- 
gnante, rien  n'est  plus  facile  que  de  se  renseigner  par  l'ouverture  de 
quelques  cadavres;  on  peut  dire  sans  exagération  que  le  diagnostic 
est  écrit  dans  l'intestin  des  malades. 

Pbokqstig.  —  La  mortalité  du  typhus  comme  celle  de  la  fièvre 
typhoïde  varie  beaucoup  avec  les  épidémies.  Les  conditions  dans 
iesqoeilesse  trouvent  les  malades  ont  une  grande  influence  sur  le 
pronostic  ;  lorsque  le  typhus  règne  sur  des  hommes  affaiblis  par  des 
maladies  antérieures,  entassés  dans  des  hôpitaux  insuffisants  et  mal 
aménagés,  la  mortalité  est  très  forte;  en  Crimée,  elle  a  été  de  50 
pour  100  et  d'après  Graves  elle  était  presque  aussi  considérable  sur 
les  malheureux  Irlandais  qui  en  1847  s'entassaient  sur  des  vaisseaux 
pour  émigrer  en  Amérique;  au  contraire,  lorsque  les  malades  sont 
placés  dans  des  salles  vastes  et  bien  aérées,  en  dehors  des  foyers  épi- 
démiques,  la  mortalité  est  faible  ;  en  1856,  au  Val-de-Grâce,  elle 
n'a  été  que  de  14  pour  100.  Griesinger,  en  comparant  les  chiffres 
fournis  par  différents  auteurs,  a  trouvé  que  la  mortalité  moyenne 
dans  le  typhus  était  de  15  à  20  pour  100. 

Beaucoup  d'accidents  et  de  complications  de  la  fièvre  typhoïde  ne 
sont  pas  à  redouter  dans  le  typhus,  en  particulier  les  hémorrhagies 
intestinales  et  les  péritonites  par  perforation  ;  le  danger  résulte  de 
l'intensité  même  des  symptômes  généraux  ou  des  symptômes  ner- 
veux ;  dans  des  cas  graves  il  y  a  une  véritable  sidéraiion  et  les 
malades  succombent  en  quelques  jours. 

La  convalescence  est  beaucoup  plus  franche  que  dans  la  fièvre 
typhoïde. 
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céphalalgie  inteuse,  de  la  lassitude  ;  la  prostration  est  moins  grande 
que  dans  la  fièvre  typhoïde.  Le  délire,  qui  se  monire  plus  ou  moins 
rapidement,  suivant  la  gravité  des  cas,  est  tantôt  calme,  tantôt 
bruyant  et  accompagné  d'une  agitation  incessante;  les  idées  déli- 
rantes ont  souvent  un  caractère  suivi  et  leur  nature  varie  avec  la 
professiou  des  malades  ;  plusieurs  observateurs  ont  comparé  le  délire 
des  typhiques  au  délire  alcoolique. 

Du  côté  des  organes  digestif,  il  faut  noter  de  la  tendance  à  la 
constipation.  La  langue,  d'abord  blanche  et  saburrale,  se  dessèche 
quand  l'état  typhoïde  est  prononcé.  Il  n'y  a  ni  douleur,  ni  gargouil- 
lement à  la  pression  dans  la  fosse  iliaque  droite. 

La  rate  est  souvent  augmentée  de  volume. 

La  bronchite  est  moins  constante  que  dans  la  fièvre  typhoïde  et 
la  tendance  à  l'hypostase  moins  marquée. 

A  côté  des  cas  réguliers  et  d'intensité  moyenne  dont  la  durée  est 
de  quatorze  jours,  il  en  est  de  graves  qui  peuvent  durer  plus  long- 
temps, et  de  légers  qui  sont  au  typhus  ce  que  la  fébricule  typhoïde 
est  à  la  fièvre  typhoïde  ;  parfois  môme  le  miasme  typhique  n'engen- 
dre que  des  troubles  passagers  qui  méritent  à  peine  le  nom  de  ma- 
ladie (typhisation  à  petite  dose.  F.  Jacquot). 

Anatomie  pathologique.  — Le  typhus  n'a  pas,  comme  la  fièvre 
typhoïde,  de  lésion  anatomique  qui  lui  soit  spéciale,  les  plaques  de 
Peyer  ne  sont  pas  atteintes  ;  les  seules  altérations  signalées  par  les 
auteurs  sont  la  tuméfaction  de  la  rate  qui  est  commune  à  presque 
toutes  les  maladies  infectieuses  et  les  dégénérescences  qui  relèvent 
du  processus  fébrile  ;  l'altération  des  fibres  du  cœur  est  souvent 
très  marquée,  les  parois  du  cœur  sont  flasques  et  décolorées 
(Slokes). 

Diagnostic.  —  L'évolution  de  la  fièvre,  l'injection  de  la  face  et 
des  conjonctives  au  début,  l'éruption  eianthémateuseou  exanthème- 
pétéchiale,  l'intensité  des  symptômes  nerveux  et  le  caractère 
particulier  du  délire  permettent  de  reconnaître  assez  facilement  le 
typhus,  alors  même  qu'on  le  rencontre  pour  la  première  fois.  Dans 
le  diagnostic  différentiel  de  la  fièvre  typhoïde  et  du  typhus,  on  est 
guidé  en  général  par  l'épidémicité  de  l'une  ou  de  l'autre  de  ces  ma- 
ladies ;  les  différences  symptomaiiques  sont  d'ailleurs  nombreuses 
et  imprtantes  :  la  marche  de  la  température  nVst  pas  la  même^ 
l'ascension  et  la  défervescence,  rapides  dans  le  typhus,  sont  lentes  et 
progressives  dans  la  fièvre  typhoïde  ;  la  durée  moyenne  du  typhus 
est  de  quatorze  jours,  celle  de  la  fièvre  typhoïde  de  vingt  et  un  ; 
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rexanlbème  do  typhus  ne  ressemble  pas  aux  taches  rosées  de  la 
fièvre  typhoïde;  le  délire  présente  dans  le  typhus  un  caractère 
particulier;  les  symptômes  abdominaux  et  thoraciques,  si  impor- 
Unls  dans  la  fièvre  typhoïde,  font  plus  ou  moins  défaut  chez  les 
typhiques. 

Le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde,  qui  récidivent  rarement  sur  un 
inême  sujet,  ne  donnent  pas  l'immunité  Tnn  pour  Tantre,  ainsi  que 
cela  devrait  être  s'il  s'agissait  d'une  seule  et  même  maladie  présen- 
tant seulement  quelques  différences  symptomatiques,  on  trouve  dans 
les  auteurs  de  nombreux  exemples  d'individus  aueiifts  successive- 
ment de  fièvre  typhoïde  et  de  typhus. 

L'absence  des  lésions  des  plaques  de  Peyer  chez  les  typhiques 
constitue  enfin  une  des  meilleures  preuves  de  la  non-identité  du 
typhus  et  de  la  fièvre  typhoïde  ;  en  cas  d'épidémie^  si  l'on  conserve 
quelques  doutes  sur  la  nature  véritable  de  la  maladie  typhoïde  ré- 
gnante, rien  n'est  plus  facile  que  de  se  renseigner  par  l'ouverture  de 
quelques  cadavres;  on  peut  dire  sans  exagération  que  le  diagnostic 
est  écrit  dans  l'intestin  des  malades. 

Pronostic.  —  La  mortalité  du  typhus  comme  celle  de  la  fièvre 
typhoïde  Tane  beaucoup  avec  les  épidémies.  Les  conditions  dans 
lesquelles  se  trouTent  les  malades  ont  une  grande  influence  sur  le 
pronostic  ;  lorsque  le  typhus  règne  sur  des  hommes  affaiblis  par  des 
maladies  antérieures,  entassés  dans  des  hôpitaux  insuffisants  et  mal 
aménagés,  la  mortalité  est  très  forte;  en  Crimée,  elle  a  été  de  50 
pour  100  et  d'après  Graves  elle  était  presque  aussi  considérable  sur 
les  malheureux  Irlandais  qui  en  1847  s'entassaient  sur  des  vaisseaux 
pour  émigrer  en  Amérique;  au  contraire,  lorsque  les  malades  sont 
placés  dans  des  salles  vastes  et  bien  aérées,  en  dehors  des  foyers  épi- 
démîques,  la  mortalité  est  faible  ;  en  1856,  au  Val-de-Grâce,  elle 
n'a  été  que  de  14  pour  100.  Griesinger,  en  comparant  les  chiffres 
fournis  par  différents  auteurs,  a  trouvé  que  la  mortalité  moyenne 
dans  le  typhus  était  de  15  à  20  pour  100. 

Beaucoup  d'accidents  et  de  complicalions  de  la  fièvre  typhoïde  ne 
sont  pas  à  redouter  dans  le  typhus,  en  particulier  les  hémorrhagies 
intestinales  et  les  péritonites  par  perforation  ;  le  danger  résulte  de 
l'intensité  même  des  symptômes  généraux  ou  des  symptômes  ner- 
veux ;  dans  des  cas  graves  il  y  a  une  véritable  sidéralion  et  les 
malades  succombent  en  quelques  jours. 

La  convalescence  est  beaucoup  plus  franche  que  dans  la  fièvre 
typhoïde. 
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céphalalgie  inleuse,  de  la  lassitude  ;  la  prostration  est  nnoins  grande 
que  dans  la  fièvre  typhoïde.  Le  délire,  qui  se  monire  plus  ou  nnoins 
rapidement,  suivant  la  gravité  des  cas,  est  tantôt  calme,  tantôt 
bruyant  et  accompagné  d'une  agitation  incessante  ;  les  idées  déli- 
rantes ont  souvent  un  caractère  suivi  et  leur  nature  varie  avec  la 
profession  des  malades  ;  plusieurs  observateurs  ont  comparé  le  délire 
des  typbiques  au  délire  alcoolique. 

Du  côté  des  organes  digestifs,  il  faut  noter  de  la  tendance  à  la 
constipation.  La  langue,  d'abord  blanche  et  saburrale,  se  dessèche 
quand  Tétat  typhoïde  est  prononcé.  Iln*y  a  ni  douleur,  ni  gargouil- 
lement à  la  pression  dans  la  fosse  iliaque  droite. 

La  rate  est  souvent  augmentée  de  volume. 

La  bronchite  est  moins  constante  que  dans  la  fièvre  typhoïde  et 
la  tendance  à  Thypostase  moins  marquée. 

A  côlé  des  cas  réguliers  et  d'intensité  moyenne  dont  la  durée  est 
de  quatorze  jours,  il  en  est  de  graves  qui  peuvent  durer  plus  long- 
temps, et  de  légers  qui  sont  au  typhus  ce  que  la  fébricule  typhoïde 
est  à  la  fièvre  typhoïde  ;  parfois  même  le  miasme  typhique  n'engen- 
dre que  des  troubles  passagers  qui  méritent  à  peine  le  nom  de  ma- 
ladie (typhisation  à  petite  dose.  F.  Jacquot). 

Anatomie  pathologioue.  — Le  typhus  n*a  pas,  comme  la  fièvre 
typhoïde,  de  lésion  anatomique  qui  lui  soit  spéciale,  les  plaques  de 
Peyer  ne  sont  pas  atteintes;  les  seules  altérations  signalées  par  les 
auteurs  sont  la  tuméfaction  de  la  ra(e  qui  est  commune  à  presque 
toutes  les  maladies  infectieuses  et  les  dégénérescences  qui  relèvent 
du  processus  fébrile  ;  l'altération  des  fibres  du  cœur  est  souvent 
très  marquée,  les  parois  du  cœur  sont  flasques  et  décolorées 
(Stokes). 

Diagnostic.  —  Lëvolution  de  la  fièvre,  l'injection  de  la  face  et 
des  conjonctives  au  débuts  l'éruption  eianthémateuseou  exanthémo- 
pétéchiale,  l'intensité  des  symptômes  nerveux  et  le  caractère 
particulier  du  délire  permettent  de  reconnaître  assez  facilement  le 
typhus,  alors  même  qu'on  le  rencontre  pour  la  première  fois.  Dans 
le  diagnostic  différentiel  de  la  fièvre  typhoïde  et  du  typhus,  on  est 
guidé  en  général  par  l'épidéiuicité  de  l'une  ou  de  l'autre  de  ces  ma- 
ladies; les  différences  sjmptomatiqucs  sont  d'ailleurs  nonibrauscs 
et  iin|)ortantes  :  la  marche  de  la  température  n'est  pas  la  même, 
l'ascension  et  la  défervescence,  rapides  dans  le  typhus,  sont  lentes  et 
progressives  dans  la  fièvre  typhoïde  ;  la  durée  moyenne  du  typhus 
ebi  de  quatorze  jours,  celle  de  la  fièvre  t\phoîde  de  vingt  et  un; 
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i  celle  de  la  rougeole  qa'aai  Uches  rosées  lenticnlaires  de  la  fièvre 
typiiolde. 

Les  principales  difTérences  entre  l'éruption  dn  typhnj  et  celle  de 
la  rougeole  sont  les  suivanua  :  i-  l'éruption  do  typhus  se  produit 
sur  le  ironc  et  sur  les  membres,  mais  n'envahit  presque  jamais  la 
face,  tandis  que  celle  de  la  rougeole  se  produit  \  la  face  aussi  bien 
que  sur  le  reste  du  corps  ;  S°  l'éruption  de  la  rougeole  est  purement 
exaotbémateuse,  elle  disparait  complètement  par  la  pression  du  ' 
<)oigl,  tandis  qu'au-dessous  de  l'eiauihème  typhique  il  y  a  souvent 
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des  taches  plus  [uncée'i,  plus  profonde:^,  ne  disparaissant  pas  par  la 
presston,  d'où  le  nom  de  tachen  exanlkémO'pètéchiaU!<  qui  leur 
a  été  donné  par  Hildcnbrand. 

L'éruption,  généralement  abondante,  peut  être  très  discrète  ou 
même  manquer  complètement. 

Deux  ou  trois  jours  après  leur  apparition,  les  taches  pSIisseni, 
prennent  une  teinte  brunâtre,  cuivrée,  puis  l'épiderme  se  desquame 
comme  dans  la  rougeole  (desquamation  furfuracée]. 

Dés  le  début,  il  se  produit  une  injectiun  très  vive  et  trî-s  carac- 
t^btique  des  conjonctives. 

Les  symptômes  nerveux  sont  en  général  très  accusés,  surtout 
dans  le  deuxième  septénaire  qui  a  reçu  i  cause  de  cela  le  nom  de 
période  neireme.  Pendant  la  première  période  on  observe  une 
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PfiOPHYLAXiB.  Traitement.  —  Nous  avons  vu  que  le  typhn» 
était  émineimneiit  conlagienx?  il  faut  donc  isoler  avec  soin  les  ma- 
lades qui  en  sont  atteints  et  les  traiter  dans  des  salles  spéciales  on 
mieux  dans  des  hôpitaux  spéciaux;  on  choisira  pour  faire  le  service 
dans  les  salles  réservées  à  ces  malades  des  hommes  ayant  eu  déjà  le 
typhus.  Les  vêtements  provenant  des  typhiques  peuvent  senir 
de  véhicule  à  la  contagion,  ils  seront  détruits  ou  désinfectés  avec 
soin. 

Les  mesures  à  prendre  pour  prévenir  le  développement  spontané 
du  typhus  sont  variables  suivant  les  circonstances,  on  peut  dire 
seulement  que  les  principales  indications  à  remplir  sont  :  de 
s'opposer  à  l'encombrement,  de  remédier  dans  la  mesure  du  pos- 
sible à  la  misère  des  populations  menacées  et  de  donner  une- 
grande  importance  à  toutes  les  mesures  d'hygiène  générale  et  de 
propreté. 

Il  n'est  pas  plus  possible  de  faire  avorter  le  typhus  que  la  Gèvre 
typhoïde.  Au  début  les  évacuants  sont  souvent  indiqués  ;  comme 
Tinlestin  n'est  pas  malade,  on  peut  insister  sans  crainte  sur  les  pur- 
gatiis.  Le  sulfate  de  quinine  rend  des  services  lorsque  le  typhus 
règne  dans  des  pays  palustres  et  se  complique  de  fièvres  intermit- 
tentes; dans  les  cas  où  l'élément  palustre  fait  défaut,  on  doit  se  con- 
tenter de  prescrire  le  quinquina  sous  la  forme  d'extrait. 

Dans  le  délire  violent,  Graves  prescrivait  l'opium  uni  à  de  petites 
doses  d'émétique.  Les  révulsi£i,  sinapismes,  vésicatoires,  sont  sou* 
vent  utiles  ;  les  saignées  générales  sont  condamnées  par  tous  les  au- 
teurs. 

On  alimentera  les  malades  comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  l'on- 
surveillera  avec  le  môme  soin  leur  hygiène, 

GiuvBS.  Clinique,  t.  I.  —  Jennbr,  Murghhon,  M.  Hud8.  Gribsinger,  A.  Lavbrax. 
Dp  cit.  —  F.  Jacquot.  Du  typhus  de  rarm(5e  d'Orient.  Paris,  I8S6.  —  Gooélier. 
Mémoire  «or  lo  typhus  observé  au  Valnlc-GrAce  du  mois  de  janvier  au  mois  do  mak 
1856  (Gas.  méd.  de  Pari»,  1856).  —  Virguow.  Du  typhus  famélique,  traduction  de 
Hallopeao.  Paris,  1868.  —  J.  Arnould.  De  l'origine  et  des  affinités  du  typhus. 
Pans,  1869.  ~i.  P£ribii.  BITels  do  la  misèro  et  typhus  dans  la  province  d'Alger  en 
1868  (Rec.  mém.  méd.  milii.,  1860>1870).  —  Vital.  Du  typhus  dans  U  province 
de  Goostanlino  (niéuie  rec,  186Q).  >-  A.  Maukin.  Le  typhus  d'Algérie,  1873.  —  Dis- 
cussion de  l'Académie  de  médecine  sur  l'éliologic  du  typhus.  1872-1873.  —  Botkin. 
De  la  fièvre,  187l2.  -~  GfLTBT.  Quelques  considérations  sur  le  typhus  de  Riaatec. 
Thèse,  Paris,  1872.  —  Guu.LEMlJ<i.  Les  origines  et  la  propagation  du  typhus  (Gaz. 
hebdom.,  1873).  —  DAifoUT  dbs  Dâsbrts.  Relation  de  l'épidémie  de  typhus  péléchial* 
à  l'ilo  Mulèiie  (Arch.  de  méd.  nav.»  1877 ^  ^  Massb.  Typhus  et  fièvre  typhoïde. 
Paris,  1878. 
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TYPHUS    A.    RECHUTE. 

Synonymie  :  Relap$ing  fever,  t\fphu$  récurrent^  fièvre  réourrenU  typhus 

ou  fièvre  de  famine. 

Les  foyers  du  typhus  à  rechute  en  Europe  sont  à  peu  près  les 
mêmes  que  ceux  du  typhus  exanthématique  ;  c'est  en  Irlande 
qu'on  a  le  plus  souvent  Toccasion  d'observer  cette  espèce  morbide. 
I>epuis  1840,  le  typhus  à  rechute  a  pris  à  plusieurs  reprises  dans 
ce  pays  un  développement  épidémique,  particulièrement  en  1847 
et  1848;  d'Irlande  le  typhus  à  rechute  a  été  importé  en  Ecosse 
et  en  Angleterre;  sur  le  continent,  ila  été  observé  en  Silésie  et  en 
Russie.  La  typhoïde  bilieuse  paraît  devoir  être  considérée  comme 
une  variété  grave  du  typhus  à  rechute. 

Étiologie.  —  Le  typhus  à  rechute  est  contagieux  ;  il  est  fré- 
quemment importé  hors  de  ses  foyers  d'origine.  Les  circonstances 
qui  favorisent  l'apparition  du  typhus  à  rechute  sont  les  mêmes  que 
pour  le  typhus  exanthématique  :  misère^  encombrement,  malpro- 
preté. Il  est  fréquent  de  voir  la  fièvre  récurrente  régner  en  même 
temps  que  le  typhus;  dans  les  épidémies  mixtes,  les  cas  de  typhus 
à  rechute  dominent  souvent  au  début,  et  à  mesure  que  l'épidémie 
progresse  le  typhus  exanthématique  prend  la  place  de  la  fièvre  ré- 
currente (Murchison).  On  a  accusé  l'inanition  de  faire  naître  le  ty- 
phus à  rechute,  d'où  les  noms  de  typhus  et  de  fièvre  de  famine 
qui  lui  ont  été  donnés  par  quelques  auteurs;  la  famine  ne  joue  ici, 
comme  dans  Téiiologie  du  typhus,  que  le  rôle  de  cause  prédispo- 
sante en  augmentant  la  misère,  la  malpropreté  et  l'encombrement  ; 
dans  les  années  de  famine,  les  populations  des  campagnes  affluent 
dans  les  villes  pour  y  chercher  des  secours  et  s'entassent  dans  des 
locaux  insuffisants  et  malpropres. 

Oberroeyer  a  découvert  dans  le  sang  desmalades  atteints  de  typhus 
\  rechute  des  filaments  spiroïdes  on  spirobactéries,  spirilles 
(fig.  7)  dont  la  présence  a  été  constatée  également  par  Lebert,  Wei- 
gert,  Buchwald,  Ponfick,  Heidenreich.  Ces  spirobactéries  qui  sont 
spéciales  au  typhus  à  rechute  et  dont  la  présence  est  constante  dans 
le  sang  des  malades  atteints  de  celte  affection,  parai^<sent  bien  être 
la  cause  du  typhus  à  rechute.  Les  spirobactéries  n'existent  dans  le 
sang  des  malades  atteints  de  typhus  k  rechute  qu'au  momeot  des 
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accès,  ils  disparaissent  brusquemenl  à  la  fin  de  chaque  poussée 

fébrile. 

Carier  a  réussi  i  inoculer  la  fièvre  récurrente  de  rhomme  an 
singe,  et  il  a  constaté  dans  le  sang  des  singes  inoculés  à  Taide  du  sang 
des  malades  atteints  de  typhus  à  rechute  la  présence  de  spîrobacté- 
ries;  l'acuité  de  la  fièvre  correspondait  à  l'abondance  de  ces  parasi- 
tes dans  le  sang.  Les  inoculations  faites  sur  des  lapins»  des  chiens  et 
des  pigeons  ont  échoué. 

Contrairement  à  ce  qui  arrive  pour  la  fièvre  typhoïde  et  le  typhus 


FiG.   7. 

Spirilhim.  Obcrmeieri,  d'après  Weigcr. 
A.  Globule  rouge;  b,  b', b'\  b"\  b"",  tpirUles.  (Grossissement  600  diam.) 

exanihémaiique,  une  première  atteinte  de  typhus  à  rechute  ne  con- 
fère pas  Timmuniié. 

La  typhoïde  bilieuse  a  été  observée  dans  les  pays  chauds,  en  Egypte 
(Griesinger),  et  dans  les  pays  froids^  Irlande,  Russie  (épidémie  de 
Saint-Pétersbourg,  1865). 

Description.  —  1"  Typhus  à  rechute,  forme  simple.  — Après 
une  Incubation  dont  la  durée  est  mal  connue,  la  maladie  éclate  brus- 
quement par  un  frisson  violent,  de  la  céphalalgie,  des  douleurs  lom- 
baires et  des  vomissements  ;  comme  Jcnncr  l'a  fait  remarquer,  ce 
début  rappelle  celui  de  la  variole.  La  température  s'élève  brusque- 
ment à  40  et  même  42  degrés;  le  pouls  est  accéléré  (100  à  120  pul- 
sations par  minute);  les  phénomènes  nerveux  :  prostration,  insom- 
nie, sont  eu  général  moins  marqués  que  dans  la  fièvre  typhoïde» 
cependant  les  malades  accusent  une  céphalalgie  frontale  très  forte  et 
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parfois  ils  ont  du  délire.  La  langue  est  blanche,  humide,  la  constipa- 
tion est  la  règle. 

Au  bout  de  cinq  ï  dix  jours  de  fiëvre,  une  transpiralion  abon- 
dante se  produit,  la  dëferrescence  se  fait  brusquement  et  dès  le  len- 
demain de  cette  crise  le  malade  est  guéri  en  apparence,  il  demande  i 
manger  et  n'accuse  plus  que  de  la  faiblesse.  La  période  de  rémission 
dure  de  quatre  ï  quatorze  joui's;  au  bout  de  ce  temps,  les  sympiâ- 
mes  qui  ont  marqué  le  début  du  premier  accès  se  reproduisent  dans 
le  mémeordre  :  frisson,  céphalalgie,  vomissements  ;  la  température, 
qui  était  tombée  ii  la  normale  ou  même  au-dessous,  remonte  brus- 
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qoem^Dt  (fig.  8),  Apr^s quelques  jours  (de  2  à  5)  d'une  (léTre  tîtc, 
une  nonvelle  transpiration  abondante  se  produit  et  le  lendemain  le 
malade  entre  en  convalescence.  Une  seconde  rechute  a  lieu  dans  un 
petit  nombre  de  cas. 

f"  Typhoïde  bilieuse.  —  Le  début  ressemble  i  celui  de  la  forme 
précédente  ;  les  malades  éprouvent  des  frissons,  des  diiulenrs  dan5i 
tes  membres,  de  la  céphalalgie,  des  vertiges  ;  l'ascension  de  la  tem- 
pérature est  brasqae.  A  la  période  d'état,  la  fièvre  est  vive  et  contï- 
ane,  la  céphalalgie  violente,  la  face  et  les  ;eux  sont  injectés  comme 
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daus  le  typhus  exantbémaiique.  Du  côlé  des  voies  digesUves  on  ob- 
serve des  vomissements,  de  la  diarrhée,  des  douleurs  épîgastriqne» 
que  la  pression  exagère;  la  langue  est  sèche,  fendillée;  Tictère  se 
développe  le  plus  souvent  du  quatrième  au  sixième  jour.  La  rate  est 
fortement  tuméfiée.  Une  faiblesse  extrême,  avec  tendance  à  l'adyiia- 
mie  et  à  Tétat  typhoïde,  complète  le  tableau  clkiiqae.  La  mort  peut 
jètrela  suite  d*un  collapsus  subit  et  inattendu,  ou  bien  l*aiiièlioncioo 
se  produit  rapidement  et  s'accompagne  de  sueun  abondantes,  k  b 
dernière  période,  il  n*est  pas  rare  d'observer  des  hémoniu^;ie8  soit 
à  la  peau,  soit  à  la  surface  des  muqueuses. 
£n  général,  dans  la  typhoïde  bilieuse  il  n'y  a  pas  de  rechute. 
Anatomie  pathologique.  —  Dans  le  typhus  à  rechute  simple, 
comme  daus  la  typhoïde  bilieuse,  la  lésion  la  plus  r^mntioable 
siège  dans  la  rate,  dont  l'énorme  tuméfaction  amène  quélqneCtris  des 
ruptures;  G riesinger  a  noté  cet  accident  trois  fois  sur  101  autop- 
sies. Le  parenchyme  spléniqne  est  d'un  brun  rouge,  cassant;  ks 
corpuscules  de   Malpighi    hypertrophiés  apparaissent  comme  de 
petites  taches  blanches,  dont  le  diamètre  est  variable.    Dans  b 
typhoïde  bilieuse,  l'altération    des   corpuscules   de  Malpighi  est 
encore  plus  considérable,  des  exsudats  se  forment  autour  de  ces  cor- 
puscules qui  peuvent  suppurer;  la  rate  est  alors  criblée  d'abcès  roi- 
liaires. 

Les  plaques  de  Peyer  ne  sont  pas  altérées.  On  a  observé  des 
dégénérescences  des  muscles,  du  cœur,  du  foie  et  des  reins 
(Kûltner). 

Diagnostic.  —  On  peut  confondre  la  fièvre  récurrente  avec  b 
fièvre  initiale  de  la  variole  ou  avec  le  typhus;  l'absence  d'érupthNis 
et  la  marche  caractéristique  de  la  fièvre  ne  laissent  pas  longtemps 
place  au  doute,  on  est  en  outre  guidé  le  plus  souvent  par  l'épidémi- 
cité  de  la  maladie. 

Dans  les  cas  où  la  fièvre  typhoïde  récidive  chez  des  malades  ï 
peine  entrés  en  convalescence,  on  a  deux  périodes  fébriles  avec  on 
intervalle  apyrétique,  et  au  premier  abord  le  tracé  thermomélriqoe 
présente  une  certaine  analogie  avec  celui  du  typhus  à  rechute.  Est- 
il  besoin  de  rappeler  que  dans  la  fièvre  typhoïde  l'ascensioQ  et  la 
défen  escence  se  font  d'une  manière  progressive  ;  que  la  durée  de  la 
maladie  est  en  général  beaucoup  plus  longue  que  dans  la  fièvre  ré- 
currente; que  les  taches  rosées  lenticulaires,  les  symptômes  abdomi- 
naux et  les  altérations  des  plaques  de  Peyer  font  défaut  dans  cette 
dernière  maladie  7  La  récidive  est  un  accident  assez  rare  de  la  fièvre 
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typhoïde,  tandis  que  la  rechute  esi  la  règle  dans  la  fièvre  récurrente, 
comnie  l'indiquent  du  reste  tous  les  noms  qui  ont  été  donnés  à 
cette  aiïection  :  typhus  à  rechute^  fièvre  récurrente,  relapsing 
fever,  etc.  ;  enfin  le  typhus  à  rechute  n'engendre  jamais  la  fièvre 
typhoïde,  ni  réciproquement.  Il  est  donc  impossible  de  confondre 
ces  deux  espèces  morbides. 

La  typhoïde  bilieuse  est  d'un  diagnostic  plus  difficile  que  la  fièvre 
récurrente  simple,  surtout  dans  les  épidémies  où  ces  deux  formes  ne 
régnent  pas  simultanément  ;  elle  a  été  confondue  plus  d'une  fois 
avec  la  fièvre  jaune  et  avec  certaines  formes  graves  des  rémittentes 
palustres;  nous  nous  occuperons  du  diagnostic  différentiel  de  ces 
maladies  dans  les  chapitres  consacrés  à  la  fièvre  jaune  et  aux  fièvres 
palustres. 

Pronostic,  —  La  fièvre  récurrente  simple,  malgré  la  gravité  ap- 
parente des  symptômes  du  début,  est  la  moins  redoutable  des  mala- 
dies typhoïdes,  Murchison  lui  attribue  une  mortalité  de  2  à  4 
pour  100  seulement.  La  typhoïde  bilieuse  est  d'un  pronostic  bien 
plus  grave;  lorsqu'elle  règne  en  même  temps  que  la  fièvre  récur- 
rente simple,  elle  augmente  notablement  la  mortalité  des  épidémies  ; 
lorsqu'elle  règne  seule,  elle  peut  enlever  la  moitié  ou  les  deux  tiers 
des  malades. 

Prophylaxie.  Traitement.  —  Les  mesures  prophylactiques 
sont  les  mêmes  que  pour  le  typhus;  il  faut  prévenir  la  contagion  en 
isolant  les  malades  et  éloigner  toutes  les  causes  qui  favorisent  le  dé- 
veloppement des  maladies  typhoïdes,  telles  que  :  malpropreté, 
encombrement,  etc.  Le  typhus  exanthématique  suit  souvent  de 
très  près  la  fièvre  récurrente,  de  sorte  qu'une  épidémie  même 
très  bénigne  de  fièvre  récurrente  doit  éveiller  vivement  l'atten- 
tion ;  elle  est  souvent  l'avant-garde  d'un  ennemi  beaucoup  plus 
redoutable. 

Il  n'est  pas  possible  de  prévenir  la  rechute  de  la  fièvre  récurrente, 
le  sulfate  de  quinine  a  été  employé  mainte  fois  à  cet  effet  sans  aucun 
résultat.  La  bénignité  ordinaire  de  la  fièvre  récurrente  simple  rend 
inutile  une  médication  active;  on  se  bornera,  à  moins  de  complica- 
tions, à  prescrire  des  mesures  hygiéniques  analogues  à  celles  qui 
sont  conseillées  dans  la  fièvre  typhoïde;  il  faudra  prévenir  les  mala- 
des de  la  probabilité  d'une  rechute  et  veiller  à  ce  qu'ils  ne  com- 
mettent pas  d'imprudences  dans  la  période  d'apyrexie.  Au  début  de 
la  typhoïde  bilieuse,  il  est  utile  d'administrer  des  purgatifs  salins  ou 
de  l'huile  de  ricin  ;  Griesinger,  en  Egypte,  a  employé  avec  soccès^ 
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le  sulfate  de  quinine  (Oi^r,75  à  1  gramme  en  vingt-quatre  heures, 
pendant  plusieurs  jours  au  moment  où  apparaît  l'ictère)  ;  TefiBcadlé 
de  cette  médication  est  moins  bien  établie  pour  lés  pays  nos 
palustres.  S'il  y  a  de  la  tendance  aux  hémorrhagies,  on  prescrin 
les  acides  et  les  astringents  :  limonade  sulfurique,  élixir  acide  de 
Haller,  etc. 

JEN.NER,  HURCHISON,  GRIESINGER,  A.  LAVERAN.  Op.  cit.  —  KttTTNER  et  Hbrkan.^ 
Relation  de  l'épidëmie  de  Saint-Pëtcr$bourg  (Petenb.  med.  Zelttchiifl,  1865).  - 
Charcot  (Gaz.  hebdom.,  1S65).  —  J.  Arnould.  Épidémie  de  typhnt  i  reclrtc 
d'Aïn-el-Bey  (Arcb.  gën.  de  mëd.,  1867).  —  Obermeibr.  Ueber  des  wiederkeb- 
rende  Fieber  (Vircbow's  Archiv,  1860).  —  Du  même.  Mémoire  sur  lee  .alténtieai 
du  sang  (Centralnlatt,  1873,  p.  145).  —  Bngel.  Reeherchet  sur  les  spiroliaeléries 
du  typhus  récurrent  (Berlin,  klin.  Wochenschr.  1873,  n*  85).  —  WsiasiiT.  IbkL,  4tL 
—  PONPICK.  Recherches  analomo-pathol.  sur  le  typhus  récurrent  (Arch.  f.  ptik. 
Anat.  und  Phys.,  1876).  —  L.  Heidenreich.  Do  la  spirobactérie  da  typhai  ire- 
chute  (Potersb.  med.  Wochenschr.,  1876).  —  Expériences  du  docteur  MoCckml- 
liowiiky  sur  l'inoculation  des  maladies  typhoiûes,  note  commun.  *  à  l'Aesdéniie  ée 
médecine  par  Guéncau  de  Mussy,  séance  du  13  mars  1877.  —  Vandtkk  CaRTEK. 
Contribution  à  la  pathologie  expérimentale  de  la  fièvre  à  spirilloi  (Medîco-chirarf. 
Transacl.,  1880,  p.  79). 


FIEVRE    JAUNE. 

Synonyniie  :  Typhus  icterodes,  typhus  amaril,  vomito  negro, 

La  Gèvre  jaune  a  été  rangée  tantôt  parmi  les  maladies  telluriques, 
tantôt  parmi  les  maladies  typhoïdes  ;  il  est  certain  qa*aa  point  de 
vue  clinique  elle  se  rapproche  à  la  fois  de  la  typhoïde  Ulieose  et  de 
certaines  rémittentes  bilieuses  d'origine  palustre,  mais  par  sonétich 
logie  et  par  sa  transmissibiliié  elle  se  rattache  plutôt  aux  maladies 
typhoïdes  qu'aux  maladies  telluriques. 

La  fièvre  jaune  est  endémique  sur  le  littoral  du  golfe  du  Mexique 
et  aux  grandes  Antilles,  ainsi  que  sur  quelques  points  de  la  côte  occi- 
dentale d'Afrique,  en  Guinée  et  au  Sénégal.  Du  golfe  du  Mexique 
et  des  Antilles,  elle  est  souvent  importée  sur  d'autres  points  de 
l'Amérique  et  parfois  aussi  en  Europe.  Les  principales  épidémies  ob- 
servées en  Europe  sont  celles  de  Cadix  (1800j,  de  Livoume  (1805), 
de  Barcelone  et  de  Marseille  (18^1),  deGibraltar  (épidémie  de  18:28, 
étudiée  par  Louis,  Trousseau  et  Chervin),  de  Brest  (1815  et  1839), 
de  Lisbonne  (1857-1858),  et  de  Saint-Nazaire  (1861).  En  Angle- 
terre, la  fièvre  jaune  n'a  donné  lieu  qu'à  de  petites  épidémies  très 
limitées.  Les  pays  froids  sont  évidemment  très  peu  favorables  à  son 
développement  ;  autrefois  on  lui  avait  assigné  pour  limite  le  43*  degré 
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de  latitude  uord,^elle  s'est  élevée  depuis  jusqu'à  Québec  (4G«  degré) 
et  en  Angleterre  par  le  51*  degré  de  latitude. 

Dans  ces  dernières  années  la  fièvre  jaune  a  donné  lieu  à  plu< 
sieurs  épidémies  très  meurtrières  ;  en  1878,  la  maladie  a  pris  une 
très  grande  extension  aux  États-Unis;  en  1878  et  en  1881,  la  fiè- 
vre jaune  a  sévi  sur  notre  colonie  du  Sénégal  et  a  détruit  presque 
complètement  la  population  européenne;  en  1878,  une  petite  épi- 
démie de  fièvre  jaune  a  été  observée  à  Madrid. 

ÉTiOLOGiE.  —  Au  Mexique,  la  fièvre  jaune  règne  uniquement 
sur  les  côtes  et  principalement  dans  les  quartiers  bas  des  villes  ; 
c'est  ce  qu'on  observe  à  la  Yera-Cruz.  Lorsqu'on  s'éloigne  du  litto> 
rai  pour  s'enfoncer  dans  l'intérieur  des  terres,  la  fièvre  jaune  dis- 
parait ;  elle  est  remplacée  par  les  fièvres  palustres,  puis,  à  mesure 
qu  on  s'élève  sur  les  hauts  plateaux,  les  fièvres  palustres  disparais- 
sent à  leur  tour  et  à  Mexico  on  ne  trouve  plus  ni  la  fièvre  jaune, 
ni  les  fièvres  palustres,  mais  le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde. 

A  la  Vera-Cruz,  la  fièvre  jaune  est  endémique  et  de  temps  en 
temps  elle  prend  le  caractère  épidémique;  elle  sévit  principalement 
sur  les  étrangers  et  épargne  non  seulement  les  personnes  qui  ont 
acquis  l'immunité  par  une  première  atteinte,  mais  aussi  celles  qui 
habitent  depuis  plusieurs  années  le  foyer  endémique.  Il  y  a  là  un 
fait  d'accoutumance  analogi^p  à  celui  qui  existe  pour  la  fièvre 
typhoïde  chez  les  habitants  des  grandes  villes  ;  lorsqu'on  quitte  la 
Yera-Cruz  pour  quelque  temps  on  peut  perdre  le  bénéfice  de  cette 
immunité. 

Au  nombre  des  causes  qui  favorisent  le  développement  de  la 
fièvre  jaune  il  liut  citer  la  chaleur  et  les  émanations  des  égouts  qui 
renferment  des  matières  fécales  ;  ces  causes,  insuffisantes  par  elles- 
mêmes  à  faire  naître  la  fièvre  jaune,  agissent  surtout  en  fournissant 
un  milieu  favorable  au  miasme.  A  la  Vera-Cruz,  les  hôtels  mal  tenus, 
les  maisons  basses,  mai  ventilées,  avoisinant  les  égouts,  sont  habi- 
tuellement ravagés  par  la  fièvre  jaune,  tandis  que  certaines  maisons 
bien  situées  et  Irè»  proprement  tenues  en  sont  presque  toujours 
indemnes  (Fuzier). 

En  dehors  de  ses  foyers  endémiques  la  fièvre  jaune  ne  se  déve- 
loppe jamais  qu'à  la  suite  d'importation.  Les  choses  se  passent 
presque  toujours  de  la  manière  suivante  :  un  navire  arrive  de  la 
Havane  ou  d'un  autre  port  infecté,  il  y  a  eu  quelques  malades  en 
mer,  mais  ils  sont  aiorts  ou  ils  ont  guéri  pendant  la  traversée;  à 
l'arrivée  au  port  de  destination  on  néglige  de  prendre  des  mesures 
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que  le  sang  est  proibadémenl  aliéré  parM»  mâlMge  ta  ne  gnlri- 
qae,  on  dirait  de  la  suie  délayée  dans  de  l'eau  on  da  niin^de»cd& 
Des  hétiiorrliagies  peuvent  se  produire  à  la  peau,  k  U  snrface  àa 
lunqueuscs  utérine  et  vaginale  ;  ics  bématnries  wDt  imn,nn». 

Pendant  la  seconde  période  les  douleurs  et  t'anxiM,  a 
dans  le   stade  inOammatoire,  disparaissent  soOTeDt  ;   le 
nients  se  font  sans  douleur,  les  malades  n'ont  pas  contcieooe  de  b 
gravité  de  Icnr  état. 

U  fifevre  jaune  peut  évoluer  et  aboatir  à  la  mnrt  «ans  Tomnw- 
ments  noire  ;  dans  ces  cas  la  rémission  do  troisiënw  joar  est  incom- 
plète, la  fac«  reste  injectée,  il  y  a  de  la  stupeur,  de  la  somnoleacr. 
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du  subdélire,  la  langue  se  sèche,  se  fendille  et  se  recouvre  de  fnli- 
ginositës  ainsi  que  les  dents  ei  les  lèvres  :  c'est  la  forme  typhoUde 
qui  peut  être  adynamique  ouataxique;  des  convulsions  violentes 
précèdent  parfois  la  mort. 

Uans  les  formes  irrëguliéres  et  très  graves ,  les  vomissemaiU 
noirs  se  proiluiscut  de  bonne  heure,  les  malades  tombent  dans  un 
état  de  collapsus  et  d'algidiié  el  succombent  en  vingi-qaatre  ou 
quaranie-buit  heures. 

Le  pouls  étudié  au  sph^gmographe  présente  les  caractères  sui- 
vants :  i  la  première  période,  amplitude  considérable,  chute  bnis- 
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que  de  la  ligne  de  descente,  grande  fréquence  ;  au  iroisièine  jour 
l'amplitude  des  oscillations  diminue,  le  pouls  se  ralentit  et 
devient  dfcrole;  dans  les  cas  graves,  chez  les  sujets  affaiblis 
par  de  nombreuses  hémorrhagies ,  le  tracé  du  pouls  n'est  plus 
représenté  que  par  une  ligne  à  peine  ondulée  (Fuzier). 

L'urine  es^  presque  toujours  albumineuse  dans  les  cas  graves, 
l'albuminurie  se  montre  à  la  un  de  la  première  période  ou  au  com- 
mencement de  la  deuxième  (Fuzier). 

On  a  signalé,  comme  pour  la  ûèvre  typhoïde,  une  forme  ambU" 
latoire^  les  malades  n'éprouvent  que  de  la  faiblesse  et  un  peu  do 
malaise^  ils  continuent  à  vaquer  à  leurs  occupations  jusqu'au  mo- 
ment où  les  accidents  éclatent  avec  une  grande  violence. 

La  mort  se  produit  du  troisième  au  septième  jour,  rarement 
après  le  huitième. 

La  convalescence  est  longue,  les  malades  sont  anémiés  et  dyspep- 
tiques. 

ANàTOMiE  PATHOLOGIQUE.  —  La  teinte  ictérique  est  plus  mar- 
quée sur  le  cadavre  qu'au  moment  même  de  la  mort;  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  et  les  muscles  sont  fréquemment  le  siège 
d'héinorrhagies.  Le  ccenr  est  flasque,  ramolli,  pâle,  il  se  laisse 
déchirer  facilement  (Dutroulau).  Le  sang  contient  à  peine  des  traces 
de  fibrine  conmie  dans  la  variole  et  la  scarlatine  hémorrhagiques; 
les  globules  rouges  ne  présentent  pas  d'altérations  constantes. 

Les  poumons  sont  congestionnés  et  l'on  y  trouve  quelquefois  des 
noyaux  hémorrhagiques. 

Il  existe  une  stomatite  superficielle,  le  pharynx,  l'cesopbagc,  l'es- 
tomac et  l'intestin  présentent  de  la  congestion,  des  ecchymoses  et 
assez  souvent  des  ulcérations.  L'examen  histologiqne  de  la  muqueuse 
stomacale  a  permis  de  constater  la  dégénérescence  graisseuse  des 
vaisseaux  capillaires  et  des  cellules  épithéliales  des  glandes  stoma- 
cales (Crevaux). 

Les  auteurs  ont  insisté  principalement  sur  l'altération  du  foie 
découverte  par  Louis;  cette  altération  est  en  effet  remarquable  par 
sa  constance  et  par  le  d^ré  auquel  elle  arrive  en  quelques  jours  ; 
mais  il  nous  paraît  probable  qu'il  s'agit  d'une  dégénérescence  ana- 
logue à  celles  qu'on  observe  dans  toutes  les  maladies  fébriles  graves, 
plus  accentuée  seulement 

Le  foie,  de  volume  normal,  présente  une  coloration  jaune  chamois 
on  cuir  de  Cordoue,  analogue  à  celle  du  foie  gras  des  pliihisiques 
(Louis);  le  parenchyme  est  sec,  exsangue,  friable.  Au  microsc<^ 

L.  ot  T.  —  Path.  cl  clin.  niéd.  I    -  0 
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on  constate  que  les  câloles  hépatiques  sont  rempUes  4e  gramihlioai 
graisseuses,  mais  qu'elles  ne  sont  pas  détruites,  oe  qui  esfUkpt 
pourquoi  cette  altération  si  profonde  en  apparence  «01  compiiflik 
a?ec  le  retour  à  l'état  normal  (Alvarenga);  dans  TidèrB  grave,  as 
contraire,  la  dégénérescence  graisseuse  des  ceUides  s'aocamapagee 
d'exsudats  interstitieils  et  d'une  destruction  irrémétfable  écB  élé- 
ments anatomiques. 

Ou  trouve  des  ecchymoses  sous  la  capsule  des  rans,  star  k  n»- 
queuse  des  calices  et  des  bassinets  et  surtout  dans  h  —hUmte  cor- 
ticale au  niveau  des  gloroémies  de  M alpigU.  Les  oeHuies  épkhéUales 
des  tubuli  subissent  la  dégénérescence  graisseuse  (Grevami). 

La  raie  est  normale,  fait  important  au  point  de  foe  un 
différentiel  avec  les  tiévres  bilieuses  palustres. 

DiAGiNOSTia  Pronostic.  — Le  diagnostic  est  facHiié  par  Tende 
limitation  de  la  fièvre  jaune  à  certains  foyers  ;  en  dehors  de  ces  fsvers 
la  maladie  ne  prend  jamais  naissance  spontanément,  elle  est  icNgocBS 
importée,  et  comme  l'importation  ne  peut  se  faire  en  Eorope  que 
par  les  navires,  c'est  toujours  dans  les  ports  qu'éclatent  les  épidémie 
de  fièvre  jaune. 

Parmi  les  signes  les  plus  importants  M  faut  dter  :  V^ 
brusque  de  la  période  initiale,  l'injection  vive  de  la  face  et  des 
jonctives,  les  douleurs  lombaires,  la  rémission  du  troisième  jour, 
l'ictère,  les  vomissements  noirs  et  les  autres  béroorrbagies. 

On  peut  confondre  la  fièvre  jaune  avec  l'ictère  grave,  la  typhoïde 
bilieuse,  la  rémittente  bilieuse  d'origine  palustre,  enfin  avec  rem- 
poisonneroent  par  le  phosphore. 

L'ictère  grave  ou  hépatite  parenchymateuse  aigué  est  une  maladie 
toujours  sporadique,  non  transmissible  et  presque  toujoors  mortelle, 
qui  ne  saurait  être  assimilée  à  la  fièvre  jaune,  comme  on  a  tenté  de 
le  faire  (Monneret).  Ces  deux  maladies  ont  une  étiologie  absoloment 
différente  et  la  symptomatologie  elle-même  les  sépare  très  nettemeat 
dans  la  plupart  des  cas;  l'hépatite  parenchymateuse  aiguë  se 
s'accompagne  pas  d'une  fièvre  vive  à  début  brusque  ;  la  rachialgie, 
rinjection  de  la  (ace,  les  vomissements  noirs  font  défaut. 

I.a  typhoïde  bilieuse  constitue  une  espèce  morbide  bien  distiacte 
de  la  fièvre  jaune,  elle  ne  présente  pas  la  rémission  du  troiaièine 
jour  el  elle  se  complique  rarement  d'hématémèses;  hi  turnébctâm 
de  la  rate,  si  remarquable  dans  la  typhoïde  bilieuse,  manque  dans 
la  fièvre  jaune  ;  dans  les  cas  où  la  fièvre  jaune  prend  la  forme 
typhoïde,  il  est  cependant  difficile  d'établir  le  diagnostic  différentiel 
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sur  les  seuls  caractdm  «lîniqiies;  on  s'appoiera  alors  Bar  les  cir- 
ooostaBces  étîologiqiies,  et  en  cas  d'épidémie  oo  ouvrira  les  cada?res 
des  premières  vicdmes  :  s*il  s'agît  de  la  typhoïde  bilieuse,  on  trou- 
vera des  tenons  caractéristiciues  de  la  rate,  tandis  que  si  i'tm  a  afiaire 
à  la  fièvre  jaane,  la  rate  sera  saine  et  le  foie  présentera  la  dégéné- 
rescence décrite  plus  haot. 

Les  fièvres  hifienses  palustres  sont  plus  iaoifes  encore  à  différen- 
cier de  la  fièvre  jautte  qoe  la  typkMe  bilieuse  :  les  malades  sont 
d'anciens  iébriokants  qui  ont  eu  à  plusieurs  reprises  des  fièvres 
d'accès;  la  rachialgie,  l'injection  de  la  tmx  et  des  conjonctives  Ami 
défaut,  fa  maladie  n'est  pas  tranamissible^  «Ue  est  justiciable  du 
sulfate  de  qmnine,  enfin  il  eiiste  une  tum^ction  considérable  de 
la  rate. 

Hoos  B'ânsistOBS  pas  sur  k  diagnostic  différentiel  de  la  fièvre 
jaune  et  de  l'empoisonnement  aigu  par  le  phosphore.  Dans  Tempoi- 
sonnement  par  le  phosphore  il  n'y  a  pas  de  fièvre;  les  circonstances 
étiologiques  et  au  besoin  l'analyse  des  matières  vomies  empêcheront 
du  reste  toute  coiAsion  à  cet  égard. 

La  mortalilé  varie  de  14  à  50  pour  100  suivant  les  épidémies 
(Dutroulan).  Les  vomissements  noirs  et  les  pétéchies  ont  une  signi- 
fication très  défavorable,  surtout  s'ils  se  produisent  de  bonne  heure  ; 
les  épistaxis,  au  contraire*  «'observent  souvent  dans  les  formes  qui 
se  terminent  rapidemient  par  la  guérison;  quand  les  phénomènes 
nerveux  et  l'état  typhoïde  sont  très  marqués,  le  pronostic  est  très 
grave.  L'abondance  de  ralbuminurie  étant  presque  toujours  en 
raison  directe  de  la  gravité  de  la  maladie,  l'examen  des  urines  four- 
nit des  renseignements  très  précieux  au  point  de  vue  du  pronostic 
(Fuzier). 

Prophylaxie.  Traitement.  —  Lorsqu'on  doit  se  rendre  dans 
un  pays  où  règne  la  fièvre  jaune,  il  font  choisir  ponr  y  arriver  une 
époque  où  la  fièvre  n'est  pas  épidémique,  afin  d'acquérir  autant  que 
possible  l'accoutumance  au  miasme.  Pour  prévenir  l'iraportaiion  de 
la  fièvre  jaune  en  Europe,  on  a  adopté  des  mesures  quaranie- 
naires  qu'il  serah  trop  long  d'énumérer  ici  ;  le  but  principal  à 
atteindre  est  de  désinfecter  les  bâtiments  qui  arrivent  des  pays 
infectés  et  d'opérer  leur  déchargement  de  foçon  à  prévenir  Téclosion 
des  épidémies. 

La  prophylaxie  individuelle  consiste  à  éviter  les  excès,  les  écaris 
de  régime,  l'insolation,  les  fatigues;  en  cas  d'épidémie  grave  on 
pourra  émigrer  sur  les  hauteurs  :  à  la  Guadeloupe,  le  camp  Jacob, 
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qui  est  situé  à  550  mètres  d'altitude  seolemeiit,  a  toujours  été  pré- 
senré,  bien  que  la  fièvre  jaune  y  ait  été  importée  à  plusieurs  reprises. 
Le  sulfate  de  quinine  et  les  émissions  sanguines  donnent  de  mau- 
ais  résultats.  Les  purgatifs  répétés  constituent  la  médication  la  plus 
eflScace;  Thuile  de  ricin  est  particulièrement  en  honneur  à  la  Yera- 
Cruz,  on  la  mélange  au  suc  de  citron.  M.  le  docteur  Fuzier  préfère 
Si  l'huile  de  ricin  Tinfusion  de  casse  ou  la  limonade  Rogé  au  citrate 
de  magnésie.  Une  eau  pure,  acidulée^  constitue  la  meilleure  boisson 
et  la  plus  agréable  au  malade.  Les  lotions  fraîches  deux  ou  trois 
fois  par  jour  avec  de  l'eau  légèrement  vinaigrée  sont  indiquées 
lorsque  le  thermomètre  se  maintient  à  39  et  40  degrés.  A  h 
deuxième  période  on  prescrira  :  la  glace,  les  boissons  effervescentes, 
la  limonade  sulfurique,  les  acides  contre  les  vomissements  et  les 
hémorrha^es  gastriques;  le  vin,  le  quinquina,  les  révulsifs  contre 
l'adynamie,  etc. 

MÉLIKR.  Relation  do  la  fièvro  jaune  surronue  à  Saint-Nazaire  en  1861.  Paris.  1863. 
—  DUTROULAU.  Traite  des  maladies  des  Bnropëens  dans  les  pays  chauds,  2*  ëdition. 
Paris,  1866.  ->  Gribsinobr,  A.  Lavkran.  Op.  cit.  —  A.  Proust.  Essai  sur  l'hygiène 
internationale.  Pjris,  1873.  —  Bérengbr-Férauo.  Do  la  flèvre  jaune  au  Sénégal. 
Paris,  1874.  —  Faoet.  Monographie  sur  le  type  et  la  spécificité  de  la  fièvre 
jaune.  Paris,  1875.  —  Jaccooo.  Traité  de'  pathologie  interne.  7*  édition. 
Paris,  188t.  —  PuziBR.  Résumé  d'études  sur  la  fièvre  jaune.  Paris,  1877.  —  Crk- 
vaux.  Notes  sur  l'histologie  path.  de  la  fièvre  jaune  (Arch.  de  méd.  nar.,  1877).  -• 
Prihbt.  Etude  sur  la  température  dans  la  fièvre  jauno  observée  à  la  Guyane  en 
1876-1877,  thèse.  Paris,  1879.—  A.  Guighbt.  L.a  fièrre  jaune  à  Madrid  en  1878  (Rec 
mém.  méd.  mil.,  1879,  p.  337). —  Dupont.  Histoire  médicale  dos  épidémies  de  fièvre 
jaune  pondant  le  dix-neuvième  siècle  (Arch.  de  méd.  nav.,  1880,  p.  241  et  350,  avec 
carte).  —  GhaillA  et  Stbrnbbro.  Rapport  de  la  Commission  chargée  d'étudier  la 
fièvre  jaune  de  la  Havane  (National  Board  of  Healih,  nov.  1879). 


PESTE  A  BUBONS. 

Les  anciens  appelaient  pestes  toutes  les  maladies  épidémiques 
graves.  Lorsqu'on  étudie  les  maladies  pestilentielles  antérieures  au 
sixième  siècle  de  notre  ère,  on  se  convainc  facilement  qu'elles  ne  doi- 
vent pas  être  confondues  avec  des  manifestations  de  la  vraie  peste, 
delà  peste  à  bubons.  Les  principales  de  ces  épidémies,  celles  d'Athènes 
ou  de  Thucydide,  de  Galien  on  des  Antonins  et  de  Saint-Gyprien, 
semblent  devoir  être  rapportées  à  une  maladie  aujourd'hui  éteinte  : 
la  peste  antique. 

C'est  au  sixième  siècle  que  la  peste  à  bubons  se  répandit  pour  la 
première  fois  sur  l'Europe  (peste  de  Justinieu^  531-680)  ;  mais  il  pa- 
rait démontré  qu'elle  existait  déjà  depuis  longtemps  à  l'état  eudé- 
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mique  en  Egypte;  elle  fut  importée  d*Égypte  à  Gonstantinople.  Du 
septième  au  quinzième  siècle  les  épidémies  de  peste  se  succèdent 
presque  sans  interruption  ;  la  principale  de  ces  grandes  manifestations 
est  la  peste  noire  (1348)  qui  ût,  dit-on,  vingt-cinq  millions  de  vic- 
times en  Europe  et  autant  en  Asie.  A  partir  du  seizième  siècle,  la 
peste  commence  à  décroître;  les  dates  des  dernières  épidémies 
sont  pour  l'Europe  :  Londres,  1688  ;  —  peste  de  Provence  ou  de 
Marseille,  1720;  —  de  Moscou,  1770;  — de  Grèce,  1827;  —  de 
Gonstantinople,  1841.  De  1845  à  1856  la  peste  paraissait  avoir  dis- 
paru même  de  TEgypte,  sou  antique  foyer,  et  1  on  pouvait  espérer 
qu'elle  allait  prendre  place  parmi  les  maladies  éteintes;  mais  en  1856 
la  peste  a  été  signalée  de  nouveau,  et  à  partir  de  cette  date  jusqu*en 
1882  les  épidémies  sont  devenues  de  plus  en  plus  fréquentes. 

En  1856  et  en  1858  la  peste  règne  à  Bagdad  ;  en  1858  elle  donne 
lieu  à  une  petite  épidémie  dans  la  régence  de  Tripoli,  à  Benghazi. 
I>e  1859  à  1861  onj^observeà  Bagdad  des  cas  de  peste;  il  s'agit  en 
général  de  formes  légères,  frustes.  A  partir  de  1863  la  peste  à 
bubons  devient  endémique  en  Mésopotamie,  sur  les  rives  de 
TEupbrarte,  et  dans  le  Kurdistan  persan;  on  l'observe  tantôt  sur  un 
points  tantôt  sur  l'autre,  et  elle  donne  lieu  à  plusieurs  reprises  à  des 
épidémies  très  graves,  notamment  en  1876,  1877  et  1878. 

En  1873-1874  la  peste  est  signalée  dans  la  Cyréuaîque,  à  Merdje 
près  de  Benghazi.  En  1877-1878  des  cas  légers  de  peste  sont 
observés  à  Astrakan,  et  en  1879  la  peste  de  Yetlianka  (province 
d'Astrakan)  jette  l'alarme  dans  toute  l'Europe;  il  s'agissait  en  effet 
d'une  forme  très  grave  de  la  peste,  de  cette  forme  héiuorrhagique 
qui  a  mérité  à  l'épidémie  de  1348  le  nom  de  peste  noire;  la  maladie 
se  limita  heureusement  à  quelques  villages.  En  1881  la  peste  a 
été  encore  observée  sous  la  forme  la  plus  grave  dans  l'Irak  Arabi,  au 
sud  de  la  Mésopotamie,  et  dans  le  Kliorassan  persan. 

Étiologie.  —  Gomme  pour  l'étiologie  du  typhus  et  de  la  Gèvre 
typhoïde,  deux  opinions  sont  en  présence,  les  uns  admettant  que  la 
peste  est  toujours  engendrée  par  la  peste,  d'autres  soutenant  qu'elle 
peut  se  développer  spontanément  dans  des  circonstances  de  milieu 
favorables.  La  peste  est  certainement  contagieuse,  quelques  expé- 
riences faites  en  Egypte  tendent  même  à  démontrer  qu'elle  est  ino- 
culable, les  grandes  épidémies  de  peste  qui  ont  ravagé  tant  de  fois 
l'Earope  se  sont  développées  à  la  suite  d'importations.  Pendant 
l'épidémie  de  Yetlianka  on  a  vérifié  une  fois  de  plus  que  la  peste 
était  essentiellement  contagieuse.  Il  est  impossible  de  dire  si  la  peste 
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a  été  importée  dans  les  foyers  où  elle  a  pris  une  eiteosian  épîdé- 
miqae  dans  ces  dernières  années,  et  comment  s'est  laite  l'importa- 
tion ;  mais  l'ignorance  presque  complète  où  nous  sommes  de  i*ètat 
sanitaire  des  populations  de  la  Mésopotamie,  du  KnrdistMi  et  de  11 
Cyrénaique,  ne  permet  pas  plos  de  nier  l'importation  que  de  TalEr- 
mer.  Quelques  observateurs  ont  admis  sans  preuves  svJBsantes  ipR 
la  peste  était  endémique  dans  le  sud  de  la  Chine,  et  que  d«  Ui  elle 
était  importée  en  Perse  et  en  Mésopotamie.  Il  est  bien  probable  qM 
pendant  plusieurs  années  (de  1845  à  1856)  la  peste  n'»  donné  Ken 
qu'ai  des  manilestations  légères  qui  ont  été  méconnues;  depnis  1856 
des  circonstances  favorables  de  milieu  ont  probaUemeiit  bftrâé 
l'extension  de  la  maladie. 

Toutes  les  épidémies  récentes  de  peste  à  bubons  se  sont  prvdaita 
dans  des  circonstances  identiques,  parmi  des  tribus  nomades,  an 
milieu  dépopulations  misérables,  ignorantes  et  malpropres;  ces  cir- 
constances de  milieu  exercent  sans  contredit  une  influence  pnédisp^H 
santé,  mais  elles  ne  suffisent  pas  à  expliquer  le  développement  d'i 
maladie  aussi  nettement  spécifique  que  la  peste  ^  bubons. 

Nous  ignorons  la  nature  de  l'agent  infectieux  qui  produit  la 
mais  on  n'a  fait  encore  dans  cette  voie  que  très  peu  de  rechercbesi 

Une  première  atteinte  de  peste  i^ràne  une  immunité  presqoe 
complète. 

Description.  —  L'incubation  ne  dépasse  jamais  huit  joars^  c*eA 
là  un  fait  important  au  point  de  vue  des  mesures  quarantmaûres 
applicables  à  la  peste. 

Le  début  est  brusque;  les  malades  éprouvent  une  céphalalgîe 
très  vive  accompagnée  d*uoe  faiblesse  extrême  ;  ce  stade  de  dépres- 
sion est  très  caractéristique  de  la  peste,  on  ne  le  retrouve  au  même 
degré  dans  aucune  autre  maladie  ;  la  face  est  pâle,  la  parole  treriH 
blante,  le  malade  chancelle  en  marchant,  l'intelligence  est  obscurcie, 
on  a  comparé  cet  état  à  celui  qui  est  la  conséquence  d'une  ivrese 
profonde.  Bientôt  surviennent  des  frissons  accompagnés  d'une  sen- 
sation très  pénible  de  chaleur  intérieure,  la  peau  est  brûlante,  le 
pouls  petit,  fréquent,  irrégulier;  la  face  et  les  conjonctives  s*in* 
jectent,  les  malades  sont  agités,  ils  sont  pris  de  délire,  de  stapenr, 
ou  bien  ib  tombent  dans  un  état  typhoïde  adynamique.  Dans  cette 
première  période  les  vomissements  sont  assez  fréquents. 

Du  deuxième  au  quatrième  jour  on  voit  apparaître  la  tuméfactioa 
des  glandes  lymphatiques  superficielles  qui  caractérise  la  peste  à 
bubonSy  comme  l'altération  des  plaques  de  Peyer  caractérise  h 


PB8T£  À  BUBONS*  87 

dothiénentériem  Le  plus  souvent  il  ne  se  développe  qu'un  seul 
bubon  dans  l'aine,  dans  l'aisselle,  au  cou^  ou  bien  à  l'angle  de  la 
mâchoire;  les  tumeurs  produites  par  la  tuméfaction  des  ganglions 
lymphatiques  sont  plus  ou  moins  vdumineoses,  douloureuses  à  la 
pression. 

Les  charbons  sont  plus  rares  que  les  bubons;  il  s'agit  tantôt  de 
véritables  anthrax,  tantôt  de  gangrènes  venant  compliquer  des  furon- 
cles ou  des  érysipèles.  Les  charbons  peuvent  se  développer  sur  tous 
les  points  du  corps,  mais  on  les  observe  de  préférence  aux  jambes, 
au  cou  etau  dos. 

Dans  les  cas  favorables,  l'apparition  des  bubons  et  des  charbons 
coïncide  avec  une  amélioration  de  l'état  général  ;  la  déiervescence 
s'accompagne  ordinairement  de  sueurs  abondantes.  La  convales- 
cence s'établit  du  sixième  au  huitième  jour  de  la  maladie.  La  peste, 
qui  est  la  plus  redoutable  des  maladies  typhoïdes,  est  celle  dont  la 
durée  est  la  plus  courte. 

Les  bubons  se  terminent  par  résolution,  plus  rarement  par  sup- 
puration ;  quant  aux  anthrax,  les  parties  gangrenées  s'éliminent  et 
laissent  des  cicatrices  indélébiles. 

Â  côté  de  la  forme  régulière  nous  avons  à  signaler,  comme  tou- 
jours, des  formes  légères  et  des  formes  très  graves.  Parmi  ces 
dernières,  les  plus  redoutables  sont  la  forme  sidérante^  qui 
peut  tuer  en  quelques  heures,  et  la  forme  hémorrhagique^  qui 
s'accompagne  d'hémorrhagies  abondantes  :  épisUxis,  hémoptysies, 
pétéchies  ;  cette  variété  a  joué  un  grand  rôle  dans  certaines  épidémies, 
en  particulier  dans  celle  de  1348,  dite,  peut-être  à  cause  de  cela, 
peste  noire. 

La  peste  peut  se  manifester  seulement  par  des  tuméfactions  géné- 
ralement indolores  des  ganglions  de  l'aine,  de  l'aisselle  ou  du  cou  ; 
ces  adénites,  qui  s'accompagnent  ou  non  de  ûèvre,  se  terminent 
tantôt  par  suppuration,  tantôt  par  résolution.  En  général,  à  côté  de 
ces  formes  frustes^  on  observe  des  cas  de  peste  bien  caractérisés, 
mais  il  peut  arriver  aussi  que  pendant  toute  une  épidémie  la  peste 
présente  ce  caractère  de  bénignité. 

Amatomie  PATHOLOGiQDB.  —  La  tuméfactiou  des  ganglions  lym- 
phatiques et  de  la  rate  est  la  seule  lésion  constante.  On  Urouve  à  la 
surface  des  viscères  de  petites  ecchymoses.  Le  tissu  du  cœur  est 
ouvent  pâle  et  mou.  Les  plaques  de  Feyer  ne  sont  pas  malades. 

Diagnostic.  —  La  peste  est  caractérisée  surtout  par  la  période 
initiale  de  dépression,  par  l'existence  des  bubons  ou  des  anthrax 
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et  par  révolnlion  rapide  de  la  fièvre.  Le  diagnostic  différenti 
avec  les  autres  maladies  typhoïdes  ne  présente  pas  de  aériens 
diCBcnltés. 

Le  pronostic  varie  beaaconp  suivant  les  épidémies;  en  généra 
pour  une  même  épidémie,  les  cas  sont  beaucoup  fdns  graves  i 
début  qu*à  la  fin.  La  mortalité  est  rarement  inférieure  ï  C 
pour  100. 

Prophylaxie.  Traitement. — La  prophylaxie  doit  avoir  pour  boi 
1^  d'empêcher  le  développement  spontané  de  la  maladie  par  h 
mesures  d'hygiène  générale  déjà  conseillées  à  propos  de  la  fièTi 
typhoïde  et  du  typhus;  2^  lorsque  la  peste  a  éclaté  quelque  part,  ( 
s*oppo8er  à  son  importation  dans  les  pays  voisins.  Des  médedi 
sanitaires  sont  chargés  de  prévenir  les  gouvernements  européens  c 
l'apparition  des  épidémies  de  peste  en  Orient  Lorsqu'une  épidém 
est  signalée,  on  met  en  quarantaine  les  navires  qui  viennent  cj 
pays  atteint  ;  il  est  inutile  d'imposer  une  longue  quarantaine  oomn 
on  le  faisait  autrefois,  la  transmission  s'opère  par  les  malades 
l'incubation  est  de  huit  jours  au  plus;  si  donc  il  n'y  a  pas  ( 
malades  à  bord  d'un  navire  provenant  d'un  endroit  infecté*  ui 
quarantaine  de  dix  jours  suffira  en  y  comprenant  le  temps  de  la  tr 
versée. 

Lorsque  la  peste  éclate  dans  un  pays  peu  peuplé,  sur  des  tribi 
nomades  ou  dans  des  villages  situés  en  dehors  des  grandes  voies  i 
communication,  ainsi  que  cela  s'est  produit  à  plusieurs  reprises  dai 
ces  dernières  années,  il  y  a  lieu  d'établir  des  cordons  sanilaîr 
autour  des  localités  atteintes  et  d'empêcher  tous  les  habitants  i 
ces  localités  do  communiquer  avec  le  dehors.  Quand  Tépidéni 
est  terminée,  il  faut  détruire  ou  désinfecter  avec  soin  tons  l 
objets  qui  ont  pu  être  souillés  par  les  pestiférés;  les  cadavres  d 
pestiférés  doivent  être  détruits  soit  par  le  feu,  soit  par  les  procéd 
chimiques. 

Les  dernières  épidémies  de  peste  ont  montré  une  tendance  oati 
relie  à  se  limiter,  mais  il  serait  très  imprudent  d'en  conclure  qu*ni 
grande  épidémie  de  |>este  n'est  plus  à  craindre.  La  peste  à  bnboi 
est  toujours  la  maladie  qui  en  1348  terrifiait  le  monde  entier  sons 
nom  de  peste  noire;  ce  qui  a  changé  ce  sont  les  conditions  hygiéi 
ques  des  nations  européennes,  et  ces  modifications  jointes  ai 
mesures  quarantenaires  peuvent  nous  donner  l'espoir  d'échapp 
désormais  à  de  pareils  désastres. 

Le  traitement  ne  peut  être  que  symptomatique. 
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Les  miasmes  typhoïdes  ont  toujours  une  origine  humaine,  lors 
même  qu*Us  se  développent  de  toutes  pièces,  ainsi  que  la  chose 
semble  possible  au  moins  pour  la  ûèvre  typhoïde  et  le  typhus  exan- 
thématique,  c^est  par  suite  d*un  ensemble  de  circonstances  anti- 
hygiéniques dans  lesquelles  Thorame  joue  encore  le  principal  rôle; 
les  miasmes  telluriques,  au  contraire,  prennent  naissance  en  dehors 
de  rhomme  et  ils  se  reproduisent  souvent  avec  beaucoup  plus  de 
vigueur  dans  les  lieux  inhabités  que  dans  les  quartiers  les  plus  en- 
combrés et  les  plus  malpropres  des  villes,  c*est  en  particulier  ce 
qu*on  observe  pour  les  fièvres  palustres. 

Tandis  que  les  maladies  typhoïdes  sont  contagieuses,  importables 
d*un  endroit  à  un  autre,  qu'elles  ne  récidivent  presque  jamais  sur 
le  même  sujet,  les  maladies  telluriques  ne  confèrent  aucune  immu- 
nité et  se  propagent  le  plus  souvent  en  dehors  des  conditions 
de  la  contagion,  il  n'y  a  d'exception  à  cet  égard  que  pour  le 
choléra. 

Les  maladies  telluriques  ne  présentent  pas  de  symptômes  cliniques 
communs,  analogues  à  Tétat  typhoïde  dans  le  groupe  précédent  ou 
aux  éruptions  du  groupe  des  miasmatiques  éruptives. 

Les  fièvres  palustres  constituent  le  groupe  le  plus  important 
des  maladies  telluriques  ;  après  avoir  fait  Thisloire  de  ces  fièvres, 
nous  nous  occuperons  successivement  de  la  suette,  du  choléra  et 
de  la  grippe. 
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Sons  le  nom  dlmpaludisme  nous  décrirons  les  troubles  morfaides 
qui  s*obser?ent  chez  les  individus  qui  habitent  les  localités  maréca* 
geuses  et  qui  ont  été  désignés  sous  les  dénominations  de  :  Fiicres 
intermittentes  y  fièvres  palustres,  fièvres  maretnfMUiques, 
fièvres  telluriques,  malaria,  infection  palustre,  intoxication 
tellurique,  fièvres  à  quinquina. 

Les  premiers  nosologistes  qui  observaient  dans  nos  régîoiis  tem- 
pérées où  les  ûèvres  palustres  prennent  presque  toujours  le  carac- 
tère intermittent,  ont  fait  de  l'intermittence  le  symptAme  principal 
des  fièvres  palustres,  en  ayant  soin  d*opposer  le  type  intermitteat 
de  ces  ûèvres  au  type  continu  des  maladies  typhoïdes,  de  la  fièvre 
typhoïde  en  particulier,  d*où  les  expressions  de  fièvres  intermit- 
tentes et  de  fièvres  continues  qui,  pendant  longtemps,  ont  servi  de 
base  à  la  classification  des  fièvres.  Il  est  démontré  aujourd'hui  que 
les  fièvres  palustres  peuvent  présenter  le  type  continu,  et  par  siriie 
l'expression  de  fièvres  intermittentes  doit  être  abandonnée,  car  eBe 
ne  s'applique  qu'à  une  partie  des  fièvres  palustres.  Parmi  les  aatenn 
modernes  qui  ont  le  plus  contribué  à  nous  faire  sortir  de  la  tierce  et 
de  la  quarte,  comme  dit  Trousseau,  età  instituer  une  thérapeDUqne 
rationnelle  des  fièvres  palustres  à  type  rémittent  on  continu,  nous  de- 
vons, citer  Maillot,  Boudin,  L  Laveran,  Haspel,  Ànnesley,  Morebead. 

GÉOGRAPHIE  MÉDICALE.  Étiologie.  —  D'uue  manière  générale, 
on  peut  dire  que  les  fièvres  palustres  augmentent  de  fréquence  et 
de  gravité  à  mesure  qu'on  descend  des  pôles  vers  Téquatenr,  mab 
la  progression  n'est  pas  continue  et  les  exceptions  sont  nombreuses; 
tel  pays  situé  dans  les  zones  équatoriales  est  presque  indemne  de 
fièvres  palustres,  tandis  que  dans  les  zones  tempérées  on  trouTe  çà 
et  là  des  contrées  où  la  malaria  règne  avec  intensité. 

En  Europe,  l'empire  des  fièvres  palustres  tend  de  plus  en  plus  ï 
se  restreindre  à  mesure  que  la  population  devient  plus  dense  et  que 
l'hygiène  fait  de  nouvelles  conquêtes.  Les  fièvres  palustres  ne  dé- 
passent guère  la  ligne  isotherme  dont  la  moyenne  est  de -^5  degrés; 
à  Saint-Pétersbourg,  elles  sont  très  rares;  autrefois  elles  étaientcom- 
munes  et  graves  en  Hollande  et  dans  les  Pays-Bas  ;  grâce  aux  nom- 
breux travaux  d'endîguement  qui  ont  été  opérés,  les  fièvres  oot 
disparu  de  l'intérieur  des  terres,  on  ne  les  rencontre  plus  que  sur  les 
côtes,  dans  les  polders  qui  avoisinent  les  bouches  de  TEscaut,  dans 
l'Over-Yssel  et  dans  l'Ile  de  Walcberen. 
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Daas  la  Bresse,  b  Sologoe,  les  Landes,  sur  le  littoral  firaliçais  de 
l'Atlantiqae  depuis  Bayonne  jusqu'à  rembouchure  de  la  Loire,  l'eo- 
déode  palustie  a  ^^alement  diminué  d'intensité.  Les  étangs  des 
Oombes  et  de  la  Breone  sont,  en  France,  les  localités  les  plus  insa- 
lubres;  la  malaria  r^gne  aussi  sur  les  côtes  de  b  Corse. 

En  Grèce  et  en  Italie  les  fièvres  palustres  sont  endémiques  sur 
ua  grand  nombre  de  points  ;  la  Campagne  romaine  et  les  marais 
Pontins  méritent  leur  mauvaise  réputation;  sur  les  confias  de  TEu- 
rope  et  de  l'Asie,  on  trouve  aussi  des  marais  fébrigènes  célèbres,  le 
PalM-Méotide. 

Aux  Indes  la  mortalité  par  les  fièvres  palustres  compte  pour  40 
sur  100  dans  la  mortalité  générale.  En  Chine,  en  Cocbinchine,  dans 
les  lies  de  la  Malaisie,  Tendémie  palustre  est  très  marquée;  au  con- 
traire, à  TaEti,  en  Australie,  à  la  Nouvelle-Calédonie  les  fièvres  pa- 
loBtres  sont  très  rares,  malgré  Texistence  de  marais  ayant  tous  les 
caracières  objectifs  des  marais  fëbrigènesL  Auxiles  Maurice  et  de  la 
Réunîoo  les  fièvres  palustres,  presque  inoonnoes  avant  1867,  ont  pris 
depuis  cette  époque  une  grande  extension. 

Sur  les  côtes  d'Afrique,  à  Madagascar,  en  Guinée,  au  Sénégal,  les 
fièvre»  sont  aussi  communes  que  graves;  en  Algérie,  en  Egypte 
rendéfflo-épidémie  annuelle  des  fièvres  palustres,  tout  en  présentant 
beaucoup  moins  d'intensité  qu'ai  Madagascar  et  au  Sénégal,  rend 
encore  difficile  l'acclimatement  des  Européens. 

En  Amérique,  les  fièvres  palustres  régnent  dans  toute  la  aoue 
tropicale,  principalement  sur  le  littoral  du  goUé  du  Mexique  et  aux 
AMilIoL 

La  race  noire  jouit  d'une  véritable  immunité  pour  les  fièvres  pa- 
lustres comme  pour  la  fièvre  jaune. 

L*existence  de  marais  proprement  dits  n'est  pas  nécessaire  au 
développement  des  fièvres  ;  d'autre  part,  nous  avons  vu  que  les  ma- 
rais, même  dans  les  pays  chauds,  n'étaient  pas  toujours  fébrigène& 
Pour  que  le  miasme  palustre  puisse  se  développer  il  lui  faut  :  1*  de 
la  terre j  —  jamais  les  fièvres  palustres  ne  prennent  naissance  sur 
les  navires  en  pleine  mer;  â""  de  la  chaleur^  —  il  n'y  a  pas  de 
fièvres  dans  les  régions  polaires,  et  dans  les  pays  chauds  et  tempérés 
l'apparition  de  l'endémo-épidémie  annuelle  coïncide  toujours  avec 
le  retour  du  printemps;  3^  de  Vhumidité,  — dans  les  pays  tropi- 
caux, lorsque  le  sol  est  desséché  depuis  longtemps,  les  fièvres  dispa- 
raissent, mais  il  suflit  de  quelques  jours  de  pluie  pour  rendre  à  la 
terre  sa  puissance  fébrigène.  Les  marais,  les  lieux  humides,  incultes. 
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foantttseot  oo  miliea  très  favorable  ao  défdoppement  du  miasme 
palustre;  ao  cooiraire,  one  Tégéutioo  poîssanie  en  drainant  et  fo 
desséchant  le  sol  amène  souTenl  la  disparition  des  fièvres.  Même 
dans  les  localités  les  plus  notoirement  insalobres,  la  malaria  a  ses 
rofersbien  limités  et  ne  sévit  qoe  pendant  les  mois  les  pins  chaodsde 
Tannée.  En  Algérie,  par  eiemple,  on  ne  prend  pas  la  fièvre  avant  k 
mois  de  mai  on  après  le  mois  de  novembre,  pendant  Thiver  on  n'ob- 
serve que  des  fiètres  de  récidive. 

Le  miasme  palustre  est  transportable  à  distance^  des  fais 
tW!!S  nombreiii  démontrent  qu'il  faut  redouter  les  vents  qui  ont  passé 
sur  des  marais  fébrigènes;  il  est  pesant^  il  s'élève  peu  dans  l'at- 
mosphère, dans  une  même  maison  les  habitants  dn  rei-de- 
rhsossée  sont  plus  eiposés  que  ceux  des  étages  supérieurs  ;  enfii 
le  miasme  palustre  est  constitué  par  des  particules  soUdfiS^  cari 
est  ÈtrM,  par  une  forint,  par  un  rideau  d'arbres,  qui  filtrent  l'nr 
ctmtnf.  fait  la  ouate  dans  les  expériences  de  Pasteur  et  de  Tyndil. 

On  N'est  ingénié  depuis  longtemps  à  découvrir  dans  les  plantes 
ilfHi  pAyn  k  fi/'vrifH,  dans  les  champignons  ou  les  algues  microscopi- 
*{Ht*n  de»  rnsr;f  Is  fébrigènes,  le  principe  toxique  dont  la  pénétratioo 
lUnn  r^i'iinomif' engffudre  les  fièvres.  On  a  accusé  la  flouve  des  mi- 
I4)H,  IfH  pal/fluviers,  une  algue  voisine  des  oscillariées  (Rallier), 
iiiM'  tmiiOa»  lUî  genre  Palmelle  à  laquelle  Salisbury  a  donné  le  non 
iU*  tli'tfiiuHitui.  Le  parasite  de  la  fièvre  palustre  a  été  décrit  pv 
Kklond  mm  U*  mm  de  Lymnophysalis  hyalina;  par  Lanzî  et  Ter- 
ilK*  tumtt  t't'.UiltU*  Hfirh^riflium  brnnneum;  enfin  par  MM.  Klebs 
i'i  loMMiitthl  Cnidi'li  MMiK  Ui  nom  de  Uacillusmalariœ.  Ces  der- 
iiU'iit  obiM^rvainim  auraient  réussi  à  produire  des  Gèvres  périodiques 
I  li<7  l<'ii  tuiMMiiiu  eu  liMir  inoculant  des  liquides  renfermant  ce  pré- 
it'iiiUi  lltinlIuH  nifilariii',  L*ex()érimentatiou  est  ici  très  sujette  à 
Miiiiofi,  tm  il  uVnI  paN  prouvé  que  les  animaux  puissent  prendre  la 

Ut'klf  prijuolfl*. 

L'un  tUi  nouii  a  dtoHivert  dans  le  sang  des  malades  atteints  d'im- 
{MludiHfiM' di*H  élémnilH  parasitaires  qui  sont  vraisemblablement  la 
iiiu»»!' drjtrf.iii|ijnu<|i;riiii|)a|udism{»(l).  Ces  éléments  parasitaires 
M'pi^M'iMi'iil  MiUN  ïvn  aNpecls  suivants  : 

l!tn  fin  u"  I .  -^  ^Jéments  cylindriques,  eWilés  à  leurs  extrémités, 

(\i  s  t,.iv.nMi,  Saturf  paraiiiaire  dex  accidents  de  VitnpaluUisme, 
t'«4fU,  IMHI.  |/«'\iJiiiMnti'  ii<i  ulniiiMit»  parasitaires  décrits  dans  ce  travail! 
iMi!  vi'iKlAi»  ji.ir  M.  Irt  \y  lli.liard  (Communie,  à  l'Acad.  des  sciences, 
40  Mvriftr  1NN!Î). 
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presque  toujours  ÎDCurvés  en  croissant;  la  longueur  de  ces  corps  est 
de  8  à  9  millièmes  de  millimètre,  leur  largeur  de  3  millièmes  de 
millimètre  en  moyenne;  les  contours  sont  indiqués  par  une  ligne 
très  une,  le  corps  est  transparent,  incolore,  sauf  vers  la  partie 
moyenne  où  il  existe  une  tache  noirâtre  constituée  par  des  granula- 
tions pigmentaires  arrondies.  On  aperçoit  souvent,  du  côté  de  la 
concavité,  une  ligne  très  Gne  qui  semble  relier  les  extrémités  du 
croissant.  Ces  éléments  ne  paraissent  pas  doués  de  mouvement;  ils 
ont  parfois  une  forme  ovalaire,  les  grains  pigmentés  se  disposent 
alors  en  cercle  plus  ou  moins  régulier;  lorsque  Tovale  est  très  peu 
allongé  ces  corps  se  rapprochent  beaucoup  des  suivants. 

Corps  n^  i»  ^  Éléments  sphériques,  transparents,  du  diamètre 
des  hématies  en  moyenne,  renfermant  des  grains  pigmentés  qui  à 
Fétat  de  repos  dessinent  souvent  un  cercle  assez  régulier.  A  Tétat 
de  mouvement  ces  grains  pigmentés  s'agitent  très  vivement  et  leur 
disposition  devient  alors  très  variable  ;  de  plus  on  aperçoit  souvent 
sur  les  bords  des  corps  sphériques  et  transparents  dont  nous  parlons, 
des  filaments  très  fins  qui  semblent  s'y  insérer  et  qui  sont  animés 
dans  tous  les  sens  de  mouvements  très  rapides.  La  longueur  de  ces 
filaments  mobiles  peut  être  évaluée  à  trois  ou  quatre  fois  le  diamètre 
d'une  hématie;  leur  extrémité  libre  présente  un  léger  renflement; 
il  est  fréquent  de  compter  trois  ou  quatre  de  ces  fdaments  autour 
d'un  même  corps  sphérique;  ces  filaments  mobiles  impriment  à  ce 
corps  un  mouvement  oscillatoire;  en  même  temps  ils  déplacent  dans 
tous  les  sens  les  hématies  voisines.  A  l'état  de  repos  les  filaments  ne 
sont  pas  visibles  à  cause  de  leur  transparence  parfaite.  Les  corps 
sphériques,  en  dehors  des  mouvements  qui  leur  sont  communiqués 
par  les  filaments,  sont  doués  de  mouvements  amiboîdes. 

Les  filaments  mobiles  se  détachent  souvent  des  corps  sphériques 
pigmentés,  ils  deviennent  libres  et  circulent  au  milieu  des  hématies. 
A  côté  de  ces  corps  sphériques  pigmentés  dont  le  diamètre  se  rap- 
proche de  celui  des  hématies  et  le  dépasse  même  quelquefois,  on  en 
trouve  d'autres  beaucoup  plus  petits  ;  les  plus  petits  de  ces  corps  ne 
mesurent  souvent  que  l  ii  millièmes  de  millimètre  de  diamètre 
et  ne  renferment  qu'un  à  deux  grains  pigmentés;  ils  sont  souvent 
accolés  aux  hématies  dans  lesquelles  ils  semblent  se  creuser  des 
espèces  de  loges. 

Corps  n"*  3.  —  Éléments  sphériques  ou  de  forme  irrégulière  de 
8  à  10  millièmes  de  millimètre  de  diamètre  renfermant  des  grains 
pigmentésqui  Untôl  sont  disposés  assez  régulièrement  à  la  périphérie. 
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taiMèt  s'agglomèroA  an  centre  on  sur  m  point  péripMriqoe.  il  est 
facile  de  s'assurer  qoe  ces  coqis  ne  représentent  qu'une  forme  cada- 
vérique des  précédents.  Ces  éléments  n'ont  pas  ée  nopni,  ce  qui 
permet  de  les  distinguer  des  leucocytes  mélanifères. 

La  nature  animée  des  corps  sphérîques,  renfermant  des  gnons 
pigmentés  mobiles  et  munis  de  filaments  mobiles,  nous  pandt  indis- 
cutable; il  est  probable  qv^il  s'agit  d'un  animalcule  qui  vil  d'ibord 
à  l'eut  d'agglomération,  d'enkytftemem,  et  qui  à  l'état  parfait  devient 


A.  Hématie.  —  B.  Corps  n*  1.  —  G.  Corps  n«  2.  immobile.  —  D.  Corps  n*  â,  conle- 
nant  des  grains  pifmenUSs  mobiles.  —  E.  Corps  n*  2,  muni  de  filaments  mobiles.  ^ 
G.  Filament  mobile  libre.  —  H,  H*.  Corps  n«  8.  ~  I,  I'.  Corps  n«  %  de  petit  sterne. 
—  K,  K'.  Hématies  ausquelles  sont  accolés  des  corps  n*  2,  de. petit  volume.  —  L.  L*. 
Leucocytes  mélanifôres  dont  le  noyau  est  coloré  (Gross.  iOOO  diam.) 


libre  sous  forme  de  filaments  mobiles.  Il  y  a  chez  les  protistes  des 
exemples  de  ces  dilTérenls  étals  d'un  même  être. 

La  présence  de  ces  éléments  parasitaires  dn  sang  est  constante 
cbez  les  individus  atteints  d'impaludisme.  C'est  au  début  des  accès 
de  fièvre  qu'on  a  le  plus  de  chances  de  rencontrer  les  corps  sphé- 
riqoes  renfermant  des  -grains  pigmentés  mobiles  et  munis  de  fila* 
ments  mobiles  ;  ces  éléments  parasitaires  disparaissent  rapidement 
chez  les  malades  soumis  à  la  médication  quiniqoe  et  ils  ne  s'obser- 
vent jamais  en  dehors  de  i'impaludisme. 

Outre  les  éléments  parasitaires  qae  nous  venons  de  décrire  on 
rencontre  souvent  dans  le  sang  des  malades  atteints  de  fièvre 
palustre:  des  leucocytes  renfermant  des  grains  pigmentés  en  nombre 
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variable  et  des  grains  pigmentés  libres  qui  proviennent  vraisembla- 
Uenient  de  la  destmction  des  éléments  parasitaires;  ces  grains 
pigmentés  libres  sont  recneillis  par  les  lencocytes,  comme  il 
arrive  pour  tontes  les  matières  pnlvémlentes  introduites  dans  le 
nng. 

Nous  verrons  plus  loin  que  l'anatomie  pathologique  confirme  de 
tOQt  point  le  WMe  important  que  jouent  ces  élémente  parantaires 
pigmentés  dans  la  pathogénie  de  Timpahidisme. 

Comment  et  sons  quelle  forme  ks  éléments  parasitaires  décrits 
d-dessus  s'introdoisent-ils  dans  le  sang  ?  C'est  là  une  question  qui 
n'est  pas  encore  résoine.  Il  est  bien  probable  que  ces  éléments 
parasitaires  n'existent  pas  dans  l'eau  et  dans  l'air  des  locidités  maré- 
cageuses SQ«s  les  mêmes  aspects  que  dans  le  sang,  mais  sous  forme 
de  germes  qui  s'introduisent  tantôt  par  les  voies  respiratoires,  tantôt 
par  les  voies  digestives  (eau  potable). 

Amatomie  pathologique.  —  A.  Impaludisme  aigu.  —  Chez 
les  individus  qui  succombent  aux  fièvres  pernicieuses  l'altération  la 
plus  caractéristique,  la  plus  constante,  consiste  en  la  présence  d'é- 
léments pigmentés  en  très  grand  nombre  dans  le  sang,  notamment 
dans  les  petits  vaisseaux  de  la  rate,  du  foie  et  souvent  aussi  des 
centres  nerveux.  Les  éléments  pigmentés  sont  si  nombreux  dans  les 
petits  vaisseaux  de  ces  organes  qu'ils  communiquent  aux  parenchy- 
mes une  teinte  ardoisée  on  brunâtre  absohiment  caractéristique.  Il 
paraît  évident  que  ces  corps  pigmentés  ne  sont  autres  que  les  élé- 
ments parasitaires  décrits  plus  haut  ;  les  parasites  ne  snrvivent  pas 
à  l'individu  dans  le  sang  duquel  ils  vivaient,  et  ils  ne  tardent  pas  à 
subir  des  altérations  cadavériques  qui  les  rendent  en  général  mé- 
connaissables. 

Les  éléments  pigmentés  circulent  avec  le  sang,  aussi  les  trouve- 
t*on  dans  tous  les  organes,  dans  tous  les  tissus  qui  renferment  des 
vaisseaux  sanguins,  mais  ces  éléments  ont  une  prédilection  évidente 
pour  la  rate,  le  foie  et  la  moelle  des  os. 

La  rate  est  fortement  augmentée  de  volume  et  de  poids;  elle 
pèse  souvent  de  700  à  800  grammes  et  même  davantage.  La  capsule, 
tendue,  amincie,  se  laisse  déchirer  au  moindre  effort,  et  la  rate  s'é- 
crase dans  la  main.  La  pulpe  splénique,  toujours  très  ramollie  et 
réduite  quelquefois  à  l'état  de  boue  splénique,  présente  une  teinte 
brunâtre  très  caractéristique. 

Au  microscope  on  trouve  au  milieu  des  éléments  normaux  de  la 
rate  dissociés  naturellement  (cellules  lymphoîdes,  épitbélium  vascu- 
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laire,  débris  du  réticalum)  et  des  hématies,  uq  graod  nombre  de 
grains  pigmentés  arrondis,  de  différentes  grosseurs.  Ces  grains  pig- 
mentés sont  tantôt  libres,  tantôt  inclus  dans  des  éléments  de  diffé- 
rentes sortes  (leucocytes,  éléments  parasitaires  déformés). 

Sur  des  coupes  bistologiques  de  la  rate,  faites  après  durcissement 
par  le  procédé  ordinaire  et  colorées  par  le  picrocarmin,  on  distingue 
les  tractus  ûbreux  qui  ne  sont  pas  épaissis  d'ordinaire  et  les  arté^ 
rioles  spléniques  avec  leurs  gaines  de  tissu  lymphatique,  pois  on 
fond  uniforme  constitué  par  des  éléments  lyiuphoîdes  et  des  héma- 
ties mélangés  à  des  éléments  pigmentés  en  grand  nombre;  il  est 
impossible  dans  bon  nombre  de  cas  de  distinguer  les  orifices  vasco- 
laires  des  veinules  spléniques;  tous  les  éléments  paraissent  dissodés 
et  mélangés.  Les  gaines  de  tissu  lympbolde  qui  accompagnent  io 
artérioles  ne  renferment  que  peu  ou  point  d'éléments  pigmentés. 

Le  foie  est  souvent  augmenté  de  volume  et  de  poids,  mais  da» 
des  proportions  bien  moindres  que  la  rate.  Le  parenchyme  du  foie 
est  diminué  de  consistance  et  il  présente  une  teinte  brunâtre  afass- 
lument  caractéristique,  qui  permet  d'affirmer  d'après  la  seule  inspec- 
tion du  foie  l'existence  de  l'impaludisme. 

La  vésicule  biliaire  renferme  souvent  une  bile  très  épaisse,  très 
foncée  en  couleur. 

Sur  les  coupes  bistologiques  du  foie  on  distingue  un  grand  nombre 
d'éléments  pigmentés  qui  sont  toujours  renfermés  dans  les  capiUaini 
sanguins. 

Les  vaisseaux  sanguins  sont  dilatés,  remplis  de  sang.  Les  ceUvi» 
hépatiques  sont  le  plus  souvent  à  l'état  sain. 

En  général,  les  reins  ne  présentent  pas  d'altérations  macrosco- 
piques. Sur  les  coupes  bistologiques  on  distingue  dans  les  petili 
vaisseaux,  notamment  au  niveau  des  glomérules  de  Malpighi,  dei 
éléments  pigmentés  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  Il  n'existe  pM 
en  général  d'altérations  de  Tépithélium  des  tubuli^  ni  du  tissu  OMi- 
jonctif. 

Il  n'existe  aucune  altération  du  tube  digestifs  les  plaqnes  de 
Peyer  notamment  sont  à  l'état  sain. 

Les  poumons  sont  congestionnés,  quelquefois  hépatlsés  dans 
partie  de  leur  étendue. 

Au  microscope  on  constate,  outre  les  signes  de  la  congestion 
derinflamniation  sur  lesquels  nous  n  avons  pas  à  insister  ici,  deséM^ 
ments  pigmentés  en  plus  ou  moins  grand  nombre  dans  l'intérienr 
des  vaisseaux,  notamment  dans  les  capillaires  des  cloisons  intei^ 
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alvéolaires.  On  trouve  assez  soofenl  do  saog  épanché  émt  Vimè^ 
rieur  des  alvéoles,  et  au  milieu  des  bétnaties  qadqaei  ^^Hmiff  piç- 
mentes. 

Cœur.  Le  péricarde  est  sain  d'ordinaire;  le  myocarde  est  a««ez 
souvent  flasque  et  décoloré  (Maillot,  L.  Laverao)  ;  il  est  cepesdast 
très  rare  de  trouver  des  altérations  des  ûbres  du  cceor.  L'eodocarde 
est  presque  toujours  à  l'état  sain. 

Centres  nerveux.  —  Les  méninges  cérébrales  soot  souvent  in- 
jectées. 

La  substance  grise  du  cerveau  présente,  dans  les  accès  pemicieox 
à  forme  cérébrale,  une  teinte  brunâtre  ou  hortensia  très  caractéris- 
tique. 

Sur  les  coupes  hislologiques  des  circonvolutions  cérébrales  on 
constate  ce  qui  suit  :  tous  les  peiics  vaisseaux  sont  indiqués  par  un 
piqueté  noir  très  régulier,  formé  par  des  grains  pigmentés  arrondis 
égaux  entre  eux  ;  on  dirait,  dans  certains  cas,  que  les  vaisseaux  céré- 
braux ont  été  injectés  avec  une  substance  transparente  tenant  en  sus- 
pension une  matière  noirâtre  pulvérulente. 

Tous  les  capillaires  des  centres  nerveux  (substance  blanche  du 
cerveau,  bulbe,  moelle)  présentent  le  même  aspect  que  ceux  de  la 
substance  grise  des  circonvolutions,  seulement,  comme  les  capillaires 
sont  rares  dans  la  substance  blanche,  la  teinte  normale  n'est  pas  mo- 
difiée à  l'œil  nu. 

Chez  certains  malades^  morts  de  fièvre  pernicieuse  à  forme  non 
cérébrale  (fièvre  pernicieuse  bilieuse  par  exemple),  les  capillaires 
des  centres  nerveux  ne  renferment  qu'un  petit  nombre  d'éléments 
|)igmenlés. 

Les  grains  pigmentés  que  l'on  trouve  dans  les  capillaires  du  cer- 
veau sont  identiques  \  ceux  des  éléments  parasitaires  décrits  plus 
haut,  et  leur  provenance  n'est  pas  douteuse. 

Muscles.  —  Le  plus  souvent  les  fibres  musculaires  sont  réguliè- 
rement striées;  on  observe  cependant  quelquefois  la  dégénérescence 
graoulo-vitreuse. 

Os.  —  La  moelle  des  os  présente  une  teinte  brunâtre;  au  micro- 
scope on  trouve  au  milieu  des  éléments  normaux  de  la  moelle  osseuse 
un  grand  nombre  d'éléments  pigmentés. 

B.^  Impaludisme  chronique,  —  Chez  les  malades  qui  succom- 
bent à  b  cachexie  palustre,  comme  chez  ceux  qui  meurent  d'accès 
pernicieux,  on  trouve  dans  le  sang  des  éléments  pigmentés,  mais  cels 
éléments  sont  beaucoup  plus  rares  ;  au  lieu  d'être  disséminés  dans 

L.  et  T.  ^  Patb.  et  clin.  méd.  I.  '^  7 
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toQS  les  organes,  dans  tous  les  tissas,  ils  se  cantonnent  poor  aiaa 
dire  sur  quelques  points  et  en  particulier  dans  les  petits  valssean 
de  la  rate  et  du  foie. 

Les  oi^anes  les  plus  fréquemment  akérés  dans  rioipalodisme  chro- 
nique sont  :  la  rate,  le  foie  et  les  reins.  Les  altérations  de  cr« 
organes  sont  celles  de  la  congestion  et  de  Tiflflaaimatîon  cktmîqiKs. 

La  rate  est  toujours  augmentée  de  volume  et  de  poids  ;  die  pèse 
souvent  de  1500  à  âOOO  grammes  et  ces  chiffres  soot  qoekpielbN 
dépassés,  il  existe  souvent  des  adhérences  aux  parties  voisiafs, 
notamment  à  la  face  inférieure  du  diaphragme.  La  capsule  fortemeat 
épaissie  se  présente  sous  l'aspect  d*aue  membrane  fibreose,  très  résis- 
tante, d*un  blanc  nacré,  qui  a  souvent  une  épaisseur  d'un  centimèfrt 

L'épaississenient  de  la  capsule  est  rarement  nniforme;  il  en  rèw!i<' 
que  sur  certains  points  la  résistance  est  beaucoup  plus  faible  ^ 
sur  d'autres,  ce  qui  explique  la  possibilKé  de  ruptures  de  la  rate.  If 
parenchyme  splénique  est  induré  ;  la  rate,  placée  sur  la  table  de l'am- 
phithédtre,  conseive  sa  foi  me  et  ne  s'affaisse  pas.  Sur  les  coupes  on 
distingue  des  tracius  blanchâtres,  fibreux,  qui  partent  de  b  6ct 
profonde  de  la  cai>sule,  et,  sur  quelques  points,  dès  taches  grislftre>, 
pigmentaires.  La  rate  n'a  plus  une  Ceinte  brunâire  unifbraieconwie 
dans  l'impaludisme  aigu.  On  observe  quelquefois  des  nipcoies  de  la 
rate,  très  rarement  des  abcès. 

L'examen  histologique  montre  les  lésions  suivantes  :  les  plaque^ 
de  périspléiiitc  sont  constituées  |)ar  un  tissu  fibreux  très  denae  à 
fibres  parallèles  développé  surtout  aux  dépens  de  l'enveloppe  péri- 
tonéale.  La  capsule  propre,  reconnaissable aux  fibres  élastiques  qo'eUe 
contient,  est  également  épaissie  et  de  sa  face  profonde  partent  des 
tractus  fibreux  qui  suivent  le  trajet  des  vaisseaux.  Les  Taisspaai 
sanguins  sont  dilatés,  remplis  de  sang  et  leurs  parois  sont  épanM. 
l'endothélium  vasculaire  |)aralt  prendre  une  part  active  à  cet  épais- 
sissement.  Le  réticulum  lymphoîde  est  aussi  épaissi  et  les  éléneiib 
propres  de  la  rate  (cellules  lymphoîdes)  n'occupent  plus  qu'on  ni" 
faible  espace  entre  les  vaisseaux  dilatés  et  le  tissu  fibreux  hyptf- 
plasié. 

Les  vaisseaux  renferment  des  éléments  pigmentés  en  qtaalilf 
variable.  On  trouve  aussi  en  dehors  des  vaisseaux  des  cellulrâ  char- 
gées de  pigment.  La  dégénérescence  amyloîde  est  rare. 

Le  plus  souvent  le  foie  est  augmenté  de  volume  et  de  poids  et 
présente  les  altéiations  de  la  congestion  chrouiqnc  et  à  un  WWi* 
degré  et  lies  de  la  cirrhose  vasculaire.  Plus  rarement  le  foie  est  Ihn* 
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clicoieDt  cirrboiique,  graauleox  et  atrophié,  et  (laus  ce  cas  on  con- 
state souvent  que  rimpaludiame  était  compliqué  d^alcoolisme. 

Les  relations  de  la  cirrhose  hypertrophique  vraie  avec  i*iropalu- 
disme  ne  sont  pas  aeitewent  éublies,  non  plus  que  celles  de  Thépa- 
tite  parenchymateuse  fniliaireqni,  en  tout  cas,  dok  être  considérée 
comme  très  rare. 

On  trouve  en  général  dans  les  capillaires  du  foie  des  éléments 
pigmentés,  mais  en  petit  nombre. 

Les  reins  sont  cougcutionnés  ou  bien  ils  présentent  les  altéra- 
tions de  la  néphrite  chronique  ioterstiiieiie  ou  de  la  népbiîte  chro- 
nique mixte. 

La  dégénérescence  amyioidedu  Me  et  des  reins  est  rare,  à  moins 
de  complications  ayant  amené  des  suppurations  chroniques. 

Les  poumons  sont  quelquefois  atteints  de  cirrhose  pariieUe.  L'un 
de  nous  a  attiré  l'attention  sur  cette  forme  de  pnenanonie  chronique, 
remarquable  surtout  par  la  transformation  de  Teadothélium  alvéo- 
laire en  un  épithélinra  à  cellules  cylindriqaes  an  niveau  des  parties 
malades. 

Les  antres  orgaaes  sent  en  générai  à  Tétat  sain,  mais  profondé- 
ment anémiés. 

LNGUBATlOIf.  F(HIS»S  DIVEESBS  DE  L'iMPALUDtSMB.  — ^  Le  tcmps 

d  incubation  est  très  variable  ;  les  accidents  éclatent  quelquefois 
brnsqnement  au  moment  de  Tarrivée  dans  un  endroit  où  la  malaria 
règne  avec  intensité,  mais  le  plus  senvent  ils  ne  surviennent  (|ue 
dix  à  douie  jours  après  l'absorption  du  miasme,  quelquefois  môme 
alors  que  les  malades  ont  quitté  les  pays  palustres. 

Le  miasme  palustre  peut  donner  lieu  soit  à  des  fièvreH  intermit- 
tentes^ soit  à  des  fièvres  continues;  on  a  décrit  sous  le  nom  de 
fièwres  pernicieuses  les  formes  graves  et  insolites,  et  Ton  a  rangé 
dans  les  fièvres  pernicieuses  :  i"  les  formes  continues  et  très  graves; 
i""  les  difiérentes  complications  et  les  accidents  qui  peuvent  survenir 
dans  les  fièvres  à  type  intermittent  ou  continu  ;  en  procédant  de  la 
même  manière  pour  les  autres  fièvres,  on  pourrait  décrire  des 
formes  pernicieoses  de  la  fièvre  typhoïde,  du  typhus,  de  la  va- 
riole, etc.  Les  accidents  dib  pernicieux  viennent  le  plus  souvent  se 
gaffer  sur  une  fièvre  intermittente  ou  continue,  il  nous  paraît  donc 
logique  de  les  décrire  au  chapitre  accidents  el  complications f  en 
suivant  ici  le  plan  adopté  pour  toutes  les  maladies. 

Les  fièvres  palustres  prennent  quelquefois  une  forme  larvée^ 
c'est-à-dire  qu'elles  se  manifestent  par  des  symptômes  anormaux, 
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(ju'clles  se  cachent  sous  une  forme  clinique  qui  n'esl  pas  la  leur;  b 
névralgie  intermitiente  est  une  des  ûèvres  larvées  les  plus  com- 
munes. 

Le  miasme  palustre  peut  enQn  donner  lieu  à  un  étal  graye  ec 
chronique  qui  le  plus  souvent  est  une  conséquence  des  formes 
aiguës  de  l'impaludisme,  mais  qui  peut  aussi  s'établir  d'emblée:  la 
cachexie  palustre. 

Nous  étudierons  successivement:  l""  les  formes  intermittentes: 
"l"*  les  formes  continues  ;  3''  les  complications  ou  accidents  tfi7< 
pernicieux:  4"  les  fièvres  larvées;  5»la  cachexie  palustre. 

La  répartition  des  types  iniermittCiits  et  continwi  varie  beaucoop 
suivant  les  localiiés.  Dans  les  climats  tempérés  les  ûèvres  k  longue 
intermittences  dominent;  à  mesure  qu'on  s'avance  vers  l'équaleor 
elles  sont  remplacées  par  les  fièvres  continues  on  à  coartes  inter- 
mittences; l'élévation  de  la  température  et  l'activité  plus  ou  moins 
grande  du  miasme  palustre  dans  une  localité  paraissent  être  les  prin- 
cipales conditions  sous  l'influence  desquelles  les  fièvres  intemut- 
lentes  se  transforment  en  continues. 

i"*  Formes  intermittentes.  —  Elles  afléctent  trois  types  princi- 
paux :  type  quotidien,  caractérisé  par  des  accès  revenant  tons  les 
joui  s  ;  type  tierce^  dansiequel  les  accès  reviennent  tous  les denx  jours; 
type  quarte,  dans  lequel  les  accès  reviennent  tous  les  trois  jours 
et  sont  séparés  par  deux  jours  d'intervalle.  Quelquefois  les  accès 
sont  quotidiens  mais  d'intensité  différente,  de  telle  sorte  que  les 
accès  des  jours  pairs,  par  exemple,  sont  plus  forts  que  ceux  des 
jours  impairs  et  se  produisent  à  une  autre  heure  ;  on  a  donné  à  œ 
type  le  nom  de  double  tierce,  |)our  marquer  que  les  choses  se  pas- 
bcnt  connue  s'il  y  avait  deux  lièvres  tierces  chez  le  même  malade  ; 
on  a  décrit  aussi  une  (toM^/e  quarte  dans  laquelle  il  n'y  a  qu'on 
jour  de  libre  sur  quatre,  l'accès  du  premier  jour  ressemblant  k 
celui  du  quatrième,  et  celui  du  deuxième  à  celui  du  cinquième 
(fig.  13).  Ces  deux  derniers  types  sont  déjà  très  rares,  autre- 
fois on  en  admettait  un  grand  nombre  d'autres  dont  l'existence  est 
problématique  et  qui,  en  tout  cas,  ne  présentent  aucun  intérêt 
pratique. 

Les  accès  se  produisent  à  la  même  heure  tous  les  jours 
(quotidienne),  tous  les  deux  jours  (tierce)  ou  tous  les  trois  jours 
((juarte)  ;  ou  bien  chaque  accès  avance  ou  retarde  sur  Tbeure 
de  l'accès  précédent,  on  dit  alors  que  la  fièvre  est  anticipanif 
ou  retardante. 
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Les  deux  tiers  des  fièvres  intermittenies,  qoel  que  soit  lear  lype, 
ont  leur  accès  de  minuJLi  midi  (Maillot)  ;  c'est  lï  on  fait  très  im- 
(Kirlant  qui  est  som'ent  mile  en  clinique  pour  distinguer  une  inter- 
mittente palustre  d'une  iniermîitenic  se  rattachant  ï  toute  autre 
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maladie,  i  la  septrcèmie  ou  ï  la  tuberculose  par  exemple  ;  la  fièTi'u 
hectique  symptomattque  de  ces  maladies  présente,  en  efïet,  ses  pa- 
roxysmes le  soir. 

L'accès  étant  le  mSme  dans  la  quotidienne,  la  tierce  et  la  quarte, 
il  suBil  de  l'éiuilier  indépendamment  du  type  de  la  fièvre. 

TaniAt  la  fièvre  éclate  d'emblée  par  un  fri<san,  lantdt  les  malades 
é[HT>nTenl  tout  d'abord  de  la  lassitude,  de  la  céphalalgie,  du  malaise, 
des  nausées;  les  anciens  féhricitanb  ne  se  trompent  pas  à  ces  signes, 
ils  disent  qu'ils  sentent  venir  la  fièvre. 

L'accès  de  fièvre  présente  trois  stades  que  l'on  a  caractérisés 
depuis  longtemps  en  leur  donnant  le  nom  du  symptôme  ie  plus 
frappant  dans  chacun  d'eux  :  frisxon,  chaleur,  xueurs. 

En  nous  occo|iant  de  ta  fièvre  en  général,  nous  avons  vu  que  le 
frisson  était  nn  phènom^ne  nerveux  qui  se  produirait  presque  tou- 
jours au  début  (tes  maladies  ISbriles  à  ascension  brusque  ;  il  n'est 
pas  élonnant  de  lui  voir  acquérir  une  intensité  cicoptionuelle  dans 
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les  accès  de  fièvre  palustre,  car  pea  de  mahdics  s'accompagnent 
d'une  élévation  aussi  rapide  et  aussi  considérable  de  la  Icmpéralare. 
L'ascension  thermique  commence  avant  le  début  du  frisson  et  con- 
tinue pendant  toute  la  durée  de  celui-ci,  ainsi  que  l'a  démootrè 
Gavarret  ;  le  thermomètre  placé  dans  Taisselle  marque  40,  41  ou 
42  degrés  ;  Griesinger  a  noté  dans  un  cas  4:2^,6  ;  Hirtz,  44  degrés. 
Le  plus  souvent  le  frisson  est  violent  et  il  constitue  la  période  la 
plus  douloureuse  de  l'accès  fébrile,  celle  dont  les  malades  redoutent 
le  plus  le  retour.  La  peau  est  pâle,  l'érection  des  follicules  pileux 
lui  donne  Taspect  de  la  chair  de  poule^  les  traits  sont  tirés,  les 
lèvres  bleuâtres,  les  dents  claquent,  tout  le  corps  est  agité  par  le 
tremblement.  Les  extrémités  sont  en  réalité  refroidies,  mais  l'abais- 
sement de  la  température  périphérique  n'est^pas  en  rapport  avec  la 
sensation  pénible  de  froid  qu'éprouvent  les  malades.  Le  pouls  est  petit, 
fréquent  ;  des  urines  pâles  sont  émises  en  assez  grande  abondance. 

Au  bout  d'un  temps  variable  qui  dépasse  rarement  une  heure, 
la  sensation  de  froid  diminue,  les  frissonnements  alternent  avec  les 
bouiïées  de  chaleur;  puis  la  sensation  de  chaleur  devient  dominante, 
les  malades  qui,  pendant  la  période  de  frisson,  surchargeaient  leur 
it  de  couvertures,  cherchent  maintenant  à  se  rafraîchir  et  se  décou- 
vrent. La  face  est  injectées,  la  peau  sèche,  brûlante,  le  pouls  bat 
avec  force  et  il  est  accéléré  ainsi  que  la  respiration  ;  Turine  est  rare 
et  chargée,  les  malades  accusent  une  soif  vive,  de  la  céphalalgie, 
parfois  il  y  a  un  peu  de  délire. 

Le  stade  de  chaleur,  de  durée  variable,  peut  se  prolonger  pen- 
dant plusieurs  heures;  sa  fin  est  marquée  par  l'apparition  de 
sueurs  abondantes  qui  caractérisent  la  troisième  période  de  l'accès 
fébrile,  en  même  temps  que  la  peau  s'humecte,  la  stensation  de  cha- 
leur et  de  soif  diminue,  le  bien-être  succède  au  malaise  général  ;  la 
défervescence  qui  commence  à  la  fin  de  la  période  de  chaleur  se 
continue  pendant  tout  le  stade  de  sueurs,  dont  la  durée  est  de  deux 
â  quatre  heures  en  moyenne. 

La  durée  des  accès  est  assez  variable  ;  â  côté  d'accès  très  lége» 
qui  ne  durent  que  quelques  heures  et  qai  peuvent  passer  inaperçus 
tant  les  symptômes  sont  atténués,  on  en  observe  d'autres  qui  se 
prolongent  pendant  trente-six  ou  quarante-huit  heures.  On  peut 
admettre  comme  chiffres  movens  de  la  durée  des  accès  ceux  de  dix 
à  douze  heures. 

Il  est  fréquent  de  voir  se  produire  à  la  suite  des  accès  de  l'her- 
pès labial. 
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il  n'y  a  pas  de  rapport  constant  entre  la  durée  des  (rois  stades  : 
ainsi  le  frisson  et  le  stade  de  sueurs  peutent  être  si  courts,  qu'ils 
semblent  faire  début,  mai»  oo  n'obserfe  jamais  les  tfpes  énversea 
dans  lesquels  la  période  de  soeurs  précéderait,  par  exemple^  le  frisson 
ou  le  stade  de  chalear. 

Quelques  malades  se  (lignent  pendant  l'accès  de  douleurs  dans 
riiypocondre  gauche,  douleurs  qui  sont  dues  à  la  tuméfaction  de  la 
rate  ;  il  est  facile,  par  la  percussion  ou  par  la  palpation,  de  consta- 
ter Taugmcntation  de  volume  de  cet  organe;  Thypersplénie  est 
d'abord  passagère,  elle  disparait  en  partie  pendant  les  intervalles 
d'apyrexie,  mais  chez  les  anciens  fébricitants  c'Ie  survit  aux  paro- 
lysmcs.  D'autres  malades  accusent  des  douleurs  lombaires  qui 
paraissent  se  rattacher  à  la  congestion  rénale  ;  l'urine  excrétée  à  la 
fin  de  l'accès  est  assez  souvent  albumineuse. 

2' FouMESGOMTiMtKS.  — Il  n'y  a  pas  lieu,  cro^'ons-nous,  de 
maintenir  l'ancienne  distinction  entre  les  fièvres  rémittentes  et  les 
continues.  Du  moment  où  une  fièvre  n'est  pas  intermittente,  du 
moment  où  les  paroxysmes  ne  sont  pas  séparés  par  des  intervalles 
d'apyrexie  complète,  cette  fièvre  doit  être  rangée  parmi  les  conti- 
nues; la  fièvre  continue  pir  excellence,  la  fièvre  typhoïde,  s'accom- 
pagne de  rémissions  matinales  qui  sont  très  accentuées  dans  les 
ras  l(^gers. 

Les  fièvres  continues  d'origine  palustre  sont  tantôt  bénignes, 
tantôt  graves.  Ces  dernières  ont  reçu  le  nom  de  fièvres  continues 
l>ernicieuses. 

a*  Fièvres  continues  simples.  —  Elles  comprennent  deux 
types  principaux:  la  fièvre  gastrique^  qui  s'obsene  surtout  au 
début  de  rendémo-épidcmie  annuelle  ;  la  fièvre  bilieuse,  qui  vient 
un  peu  plus  tard^ 

Le  frisson  manque  assez  souvent  au  début  de  la  fièvre  gastrique 
Illustre,  ce  qui  lui  a  fait  donner  le  nom  de  fièvre  chaude,  par  op- 
|)osition  i  la  fièvre  intermittente,  désignée  sous  le  nom  de  fièvre 
froide,  à  cause  de  Pintensité  du  frisson.  Les  malades  éprouvent  de 
petits  frissons,  des  borripilations,  bientôt  la  peau  devient  brûlante, 
le  pouls  est  large  et  fréquent,  la  langue  est  blanche  ou  rouge  et 
sèche,  la  soif  inextinguible,  la  céphalalgie  est  violente  et  quelquefois 
il  existe  un  peu  de  délire.  La  fièvre  se  maintient  pendant  tniis  ou 
quatre  jours  avec  des  rémissions  plus  ou  moins  marquées  ;  la  défer- 
▼escence  est  brusque  ;  le  sulfate  de  quinine  exerce  du  reste  une 
action  évidente  sur  la  durée  de  la  maladie  et  sur  le  tracé  therniomé- 
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triqae  ;  les  symptômes  gai^triques  persistent  quelquefois  pendant 
plusieurs  jours  après  que  la  défcrvescence  s'est  produite. 

La  fièTre  bilieuse  palustre  est  continue  d*emblée^  ou  blea  elle 
débute  par  des  accès  intermittents  ;  elle  est  caractérisée  par  des 
vomissements  bilieux  et  de  l'ictère  ;  l'intensité  de  la  teinte  ictériqoe 
est  en  général  en  rapport  avec  la  gravité  de  la  maladie,  rorine  est 
fortement  colorée  par  le  pigment  biliaire,  la  défervescence  se  lait  do 
cinquième  au  dixième  jour,  mais  l'ictère  persiste  plus  ou  moins 
longtemps. 

Dans  les  fièvres  palustres  continues,  comme  dans  les  intermit- 
tentes, il  existe  une  tuméfaction  considérable  de  la  rate. 

b.  Fièvres  continues  graves,  dites  pernicieuses,  —  Nous 
décrirons  avec  la  plupart  des  auteurs  deux  variétés  de  ces  fièvres 
qui  correspondent  assez  bien  aux  deux  variétés  des  fièvres  continues 
simples:  la  typhoïde  palustre  ei  la  bilieuse  grave. 

La  fièvre  gastrique  palustre,  en  se  prolongeant  et  en  se  compli- 
quant d'un  état  typhoïde  grave,  constitue  la  typhoïde  palustre, 
qu'il  est  parfois  difficile  de  distinguer  de  la  fièvre  typhoïde  véritable, 
tant  ces  deux  espèces  morbides,  si  diiïérentes  au  point  de  vue  de 
Tétiologie  et  du  traitement,  oiïrent  d'analogies  symptoniatiqoes.  I^ 
lésion  des  plaques  de  Peycr  fait  du  reste  absolument  défaut  dans  la 
typhoïde  palustre,  tandis  que  la  raie  est  fortement  tuméfiée. 

La  durée  de  la  fièvre  varie  beaucoup  suivant  qu'on  administre  on 
non  le  sulfate  de  quinine  ;  en  général,  la  fièvre  convenablement  trai* 
tée  par  les  sels  de  quinine  ne  persiste  pas  au  delà  de  sept  on  huit 
jours.  Les  tracés  thermométriques  sont  irréguliers,  les  rémissions 
se  font  tantôt  le  matin  tantôt  le  soir,  elles  manquent  parfois  complè- 
tement ;  le  mode  de  défervescence  (  st  seul  constant  ;  la  déferves- 
cence est  brusque,  critique^  surtout  chez  les  sujets  qui  prennent  du 
sulfate  de  quinine  à  forte  dose  (fig.  14, 1,  3,  3).  La  température 
s'abaisse  souvent  au-dessous  de  la  normale  au  moment  de  la  défer- 
vescence. Lorsque  la  maladie  est  abandonnée  à  elle-même  ou  qtie 
le  sulfate  de  quinine  n'est  pas  prescrit  à  dose  suffisante,  la  fièvre  per- 
siste plus  longtemps;  les  malades  succombent  à  des  accidents  perni- 
cieux, ou  bien  la  défervescence  se  fait  temporairement,  la  fièvre 
continue  palustre  se  transforme  en  fièvre  intermittente 

I^  fièvre  bilieuse  grave  s'observe  presque  toujours  chez  d'anciens 
fébricitants  qui  ont  eu  déjà  plusieurs  atteintes  de  fièvres  rémittentes 
ou  qui  présentent  même  des  signes  de  cachexie  palustre;  la  maladie 
prend  tantôt  la  forme  adynamique  avec  complications  de  poen- 


nnonin  el  de  gingrènes,  tantôt  la  forme  hématuiique  ;  celle 
dernière  est  fréquente  surtout  i  itladagascar,  au  Sénégal,  i  la  Mar- 
tinique rt  ï  la  GuadetouiK-.  I.cs  urines  «nt  la  couleur  de  vin  de  Porto 
on  de  Mal^a,  elles  latlient  le  linge  ea  ronge  sale,  tandis  que  les 
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urines  iciériqaes  le  tachent  en  jaune  ;  il  cm!  souvent  impossible  de 
rcconiiailre  au  microscope  la  prénence  des  hématies  dans  les  urines 
par  suite  de  la  déoimpostlîon  rapide  qu'elles  y  Bubtgseni  ;  les  urines 
renrerment  aussi  de  l'albumine  qui  provient  du  sérum  du  sang.  La 
mort  arrife  dana  l'aityiiamie  ou  bien  elle  est  lo  résultat  de  com- 
piicatiiins. 
:i*  AcciDBHTSDiTïPEBRlciEUS.   —  Ih  |)cuvent  venir  coiupli- 
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qoer    soil   les   fièvres  iotenniiteiites,  soît  fes  fièvres   ooutiooes 
palustres. 

a.  Accès  comateux^  soporeuxt  apoplectiques.-  -Le d^ire  ci 
le  coma  survienneiU  assez  soavenl,  soit  aa  inomeni  d'un  paroxysme 
de  fièvre  intermittente,  soit  dans  le  cours  d'une  fièvre  contioae  pa- 
lustre ;  c'est  ta  fièvre  ardente  des  anciens,  le  xaÙToç  d'Hippocrale. 
Le  coma  se  prolonge  parfois  pendant  vingt-quatre  ou  quaraole-haît 
heures  ;  si  l'accès  n'est  pas  mortel,  la  peau  se  couvre  de  sacars>  le 
malade  reprend  connaissance,  tous  les  troubles  morbides  se  dissipeat 
avec  une  rapidité  singulière,  mais  un  nouvel  accès  est  iniminenc  si 
l'on  n'intervient  pas  à  Taide  d'une  médication  appropriée. 

L'accès  soporeux  est  une  variété  légère  du  comateux,  les  mala- 
des éprouvent  un  assoupissement  subit  et  irrésistible;  leplussooveot 
les  accès  soporeux  sont  les  précurseurs  des  accès  comateux. 

Vaccès  apoplectique  est  rare  ;  les  malades  sont  frappés  brus- 
qnemeut,  quelquefois  pendant  le  sommeil,  et  c'est  sealement  le 
matin  qu'on  les  trouve  plongés  dans  le  coma.  L'apoplexie  de  chaleur 
se  produit  dans  des  conditions  identiques,  aussi  le  diagnostic  diffi- 
rentiel  de  ces  deux  formes  est*  il  très  difficile. 

b.  Accès  délirant.  —  Le  délire  peut  éclater  d'emblée*  le  plus 
souvent  il  se  montre  à  la  période  de  réaction  d'un  accès  ou  dans  le 
cours  d'une  fièvre  continue  palustre  ;  il  est  annoncé  par  une  céphal- 
algie plus  \iotente  qu'à  l'ordinaire,  par  une  loquacité  insolite,  par 
quelque  chose  d'étrange  dans  la  manière  d'être  du  malade.  Le 
délire  est  |)resque  toujours  bruyant,  agité  ;  les  malades  s'échappent 
de  leur  lit^  ils  se  répandent  en  injures  contre  les  personnes  qai  les 
entourent,  et  se  précipitent  par  les  fenêtres  lorsqu'on  ne  les  sunreiUe 
pas  de  près. 

c.  Accès  algide.  —  Il  est  constitué  par  un  collapsus  qui  survient 
d'une  façon  insidieuse  pendant  le  stade  de  chaleur  et  non  pendant 
le  frisson,  ainsi  qu'on  l'a  cru  pendant  longiemj)s.  Les  malades  oese 
plaignent  pas,  leur  visage  est  impassible;  la  gravité  d»  cas  échappe 
facilement.  Les  extrémités  sont  froides  comme  le  marbre,  le  pouls 
est  petit,  dépressible,  souvent  ralenti,  la  langue  est  humide  et  froide, 
les  lèvres  sont  décolorées,  la  voix  est  cassée,  l'intelligence  persiste 
jusqu'au  moment  de  la  mort. 

d.  Accès  diaphorètique.  —  Ici  le  collapsus  se  produit  à  la  fin  de 
l'accès  de  fièvre  et  s'accompagne  de  sueurs  très  abondantes  ;  c'est 
une  forme  insidieuse  comme  la  précédente. 

0.  Accès  cholérique.  —  Les  symptômes  cholériformes:  diarriiée 
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profuse,  Tomîfisetnents,  crampes,  algidtté,  surriemieiU  M)it  pendant 
le  frisson,  soit  pendant  le  sude  de  clialeor;  cette  forme  a  éié  obser- 
vée |)ariiculièremoni  en  Cochinchine  où  le  choléra  est  endémique  et 
combine  pent  être  son  influence  à  celle  de  h  malaria  pour  produire 
les  accès  pernideat  cbolériqnes  qui  sont  rares  dans  kn  autres  pays 
palustres. 

f.  Accès  gastralgiquffCardialgique. — C'est  un  véritable  accès 
de  gastralgie  ;  untôt  la  mort  se  produit  dans  Talgidilé  et  le  col- 
lapsns,  tantôt  les  douleurs  disparaissent  au  bout  d'un  temps  variable, 
et  des  sueurs  abondantes  accompagnent  la  guérison. 

g.  Accès  convulsif.  — -  ï^  convulsions  épileptiformes  à  début 
très  rapide  remplacent  quelquefois  la  période  de  frisson  des  accès 
fébriles  ;  c'est  W  une  forme  très  rare  et  il  est  très  probable  qu'elle 
ne  s'observe  que  chez  des  sujets  prédisposés  d'ailleurs  aux  maniCes- 
tations  convuteîves. 

h.  Accès  sf/neopaL  —  On  a  décrit  sous  ce  nom  b  mort  subite  qui 
s  observe  quelquefois  chez  des  sujets  profondément  anémiés  par  lei^ 
fièvres  palustres,  comme  cbet  ceux  qui  ont  subi  des  fièvres  typiioldes 
graves. 

Quelques  auteurs  ont  encore  décrit  des  /lèvres  pernicieuses, 
pneumoniques  et  dysentériques;  la  pneomonie  et  la  dysenterie 
viennent  en  effet  assez  souvent  c&mpliquer  ies  lièvres  palustres,  on 
les  rencontre  plus  particulièrement  chez  les  anciens  fébrictianls  ; 
mais  il  n'est  pas  démontré  que  le  miasme  palustre  puisse  donner 
lien  directement  à  une  dysenterie  grave  on  i  une  pneumotiie. 

4*  FifcVBES  LABVÉE8.  —  La  névralgie  faciale  intermittente  est  la 
forme  la  plus  commune  des  fièvres  brvéts;  c'est  b  branche  saS' 
orbitair^  du  trijumeau  qui  est  le  siège  ordinaire  des  douleurs.  Au 
moment  des  paroxysmes  oo  observe  de  l'injection  de  la  conjonctive 
du  cOié  malade,  il  y  a  de  b  photopiKibie  et  du  hroMienient,  ce  qui 
eiplique  comment  oo  a  pu  décrire  uut  conjonctivite  intermitteute 
d'origine  palustre;  le  grand  nerf  occipiial  et  les  nerfs  intaxostaux 
sont  quelquefois  aussi  le  siège  des  névralgies  paloOres. 

L'tfrff cotre  intermitUnte  constitue  également  une  des  formes 
les  mieux  connues  des  fièvres  bnées;  oo  en  a  décrit  un  grand 
nombre  d'autres  dont  l'eiisleoce  est  moins  bien  détuootrée  on  qui 
boot  au  moins  très  rares,  telles  sootles  kémorrkagies  intermit- 
tentes. 

.V  CACBCXte  PALCSTBE.  —  Lcs  iodlgèoes  des  eontréo  maréca- 
RfiMes  font  anez  «ouveot  attriotsde  cachexie  sans  subir  les  forme» 
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aiguës  de  rimpaindisme  ;  on  peut  dire  cependant  qoe,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  la  cachexie  se  développe  à  la  saîte  des  Gèrm 
intermittentes  ou  des  continues  palustres. 

Le  symptôme  donnnant  de  la  cachexie  palustre  est  Vanémie.  Les 
fièvres  palustres  sont,  sans  contredit,  une  des  maladies  qai  amènent 
la  plus  rapide  destruction  des  corpuscules  dn  sang;  les  procédés  de 
numération  des  globules  du  sang,  imaginés  dans  ces  dernières  an- 
nées, ont  permis  d'apprécier  plus  exactement  qu'on  ne  TsTait  ùit 
jusqu'ici  le  pouvoir  anémiant  de  la  fièvre.  D'après  les  rechercbe» 
du  docteur  Kelscli,  à  la  suite  d'un  seul  accès,  le  chiffre  des  globales 
peut  diminuer  de  1  000000  par  millimètre  cube,  et  vingt  à  trente 
jours  de  fièvre  simple  suffisent  pour  abaisser  le  chiffre  normal  des 
globules  qui  est  de  5000000  par  millimètre  cube  à  1000  000 et 
même  à  500000. 

I^  peau  prend  une  coloration  pâle,  terreuse,  semblable  an  bâl<^; 
elle  est  sèche;  les  sclérotiques  sont  d'un  blanc  bleuâtre,  ce  qoi  per- 
met de  distinguer  facilement  celte  teinte  terreuse  des  cacbêclîqoes 
de  la  teinte  ictérique;  le  pouls  est  petit,  dépressible,  ralenti;  k 
cœur  bat  faiblement,  on  trouve  des  soufiles  anémiques,  à  la  base  do 
cœur  et  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

Cette  anémie  profonde  traîne  naturellement  à  ra  suite  tout  uo 
cortège  de  symptômes  nerveux  :  les  malades  deviennent  tristes,  apa- 
thiques, indiiïérents  à  tout  ce  qui  se  passe  autour  d'eux  :  les  mou- 
vements sont  alanguLs,  ils  manquent  de  force  et  de  précision^  la 
marche  est  quelquefois  vacillante  comme  celle  d'un  liomme  ivre 
(Catieloup).  Les  malades  se  plaignent  de  lourdeur  de  tête,  de  cé- 
phalalgie, de  bourdonnements  d'oreille,  d*étourdissements,  dlo* 
somnies. 

Des  hémorrhagies :  épistaxis,  hématurie^  etc.,  viennent  encore 
de  temps  à  autre  augmenter  l'anémie;  les  moindres  lésions  iraonia- 
tiques  mm  la  source  d'Iiémorrhagies  abondantes  comme  cliez  les 
hémophiles. 

Des  suiïusions  séreuses  ne  tardent  pas  à  se  produire  :  cedème  pal- 
pébral  et  périmalléolaire,  puis  anasarque  accompagnée  sourent 
d'hydropéricardc  ou  d'ascite. 

I*^n  général,  ces  œdèmes  des  cachectiques  ne  s'accompagnent  pas 
d'albuminurie;  lorsque  les  urines  sont  albumineuses,  on  peut  co 
conclure  que  la  cachexie  palustre  se  complique  d'une  néphrite 
chroni(|uc,  ce  qui  du  reste  n'est  pas  très  rare. 

Un  dégoût  prononcé  pour  certains  alimenis,  la  viande  en  parti- 
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culier,  rend  raliiueiitalion  très  difficile.  La  rate,  considérablement 
augmentée  de  volume,  descend  parfois  jusque  dans  la  fosse  iliaque 
gauche,  elle  est  dure,  ficile  à  limiter  par  la  palpalion,  s'il  n'y  a  pas 
d'ascite.  Le  foie  est  également  hypertrophié  dans  la  plupart  des  cas. 

Les  cachecti(|ucs  ont  souvent  des  accès  irréguliers  ou  réguliers  à 
longues  intermittences,  du  type  quarte  par  exemple;  il  n'est  pas 
rare  de  les  voir  succomber  à  une  fièvre  bilieuse  hématurique  ou 
adynamique  ou  bien  à  une  syncope.  Parmi  les  complicr«tions  qui 
entraînent  le  plus  fréquemment  la  mort,  il  faut  citer  la  dysenterie 
et  la  pneumonie.  La  pneumonie  des  cachectiques  ressemble  beau- 
coup à  celle  des  vieillards:  on  conçoit  facilement  que  l'individu  affai- 
bli par  les  fièvres  ne  réagisse  pas  mieux  que  celui  qui  est  affaibli 
par  l'âge;  usure  fébrile  ou  usure  sénile,  qu'importe,  le  résultat  sur 
l'évolution  de  la  pneumonie  est  le  même:  le  frisson  initial,  le  point 
de  côté,  les  crachats  rouilles  font  défaut  si  bien  qu'il  est  nécessaire 
d'examiner  avec  soin  la  poitrine  pour  reconnaître  l'existence  de  la 
pneumonie;  à  la  percussion,  on  trouve  de  la  maiilé  au  niveau  des 
points  hépatihés,  à  i'ausculiation  des  râles  sous-crépitants;  le  souCDe 
lubaire  est  beaucoup  moins  fort  que  dans  la  pneumonie  lobaire 
franche.  L'autopsie  montre  le  parenchyme  pulmonaire  spléni^é 
plutôt  qu'hépatisé,  les  parties  malades  sont  résistantes,  privées 
d'air,  la  coupe  est  lisse,  luisante,  marbrée  de  suffusions  sanguines 
ou  de  véritables  noyaux  apoplectiques. 

La  mort  est  quelquefois  le  résultat  d'une  rupture  de  la  rate  ;  cet 
accident  s'observe  principalement  chez  les  individus  qui  ont  de 
grosses  rates  et  chez  lesquels  des  paroxysmes  fébriles  viennent 
encore  augmenter  la  congestion  splénique;  les  adhérences  de  la 
rate  au  diaphragme  et  les  tiraillements  qui  en  sont  la  suite  consti- 
tuent une  circonstance  prédisposante  (E.  GoUin).  La  rupture  de  la 
rate  est  presque  toujours  suivie  d'une  hémorrhagie  intra-péritonéale 
et  d'une  péritonite  mortelle. 

Au  nombre  des  complications  possibles  de  l'impaludisme  il  faut 
citer  encore  les  paralysies  et  l'asphyxie  locale  des  extrémités.  Nous 
aurons  l'occasion  de  revenir  sur  les  rapports  de  cette  dernière 
affection  avec  rimpaludisme(voy.  Asphyxie  locale  des  extrémités). 

Physiologie  pathologique. —  Comment,  par  quel  mécanisme 
les  éléments  parasitaires  que  nous  avons  décrits  plus  haut  produi- 
sent-ils les  accidents  si  variés  de  l'impaludisme  ? 

Une  fois  absorbés  sons  une  forme  qui  nous  est  encore  inconnue, 
les  éléments  parasitaires  se  développent,  se  multiplient  dans  le  sang  ; 
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pendant  cette  période  d'incubation  dont  la  durée  tat  très  Yariabie. 
\e»  malades  n'éproaveot  souTent  aocun  syinptAme  morbide.  Par 
^uite  de  leur  développement  et  de  leur  maitiplicatiaB,  les  panâlci 
finissent  par  déieminer  ooe  irritation  des  difièreou  organes»  c'<« 
alors  que  la  fièvre  apparaît,  tantôt  avec  les  caractères  d'ane  fièvre 
•continue,  inQaimiiatoire,  tantôt  avec  ceux  d'une  fièvre  ialermiltesift 
La  trichinose  s'accompagne  souvent  d*one  fièvre  assez  vive  pssr 
<|oc  la  confusion  avec  la  fièvre  typliotde  soit  possible;  on  conçoit 
de  même  que  la  présence  de  nombreux  éléments  parasitaires  eut» 
fie  sang  et  eonséqoemment  dans  tous  les  organes,  poisse  donner 
naissance  à  one  fièvre  inflammatoire  plus  on  moins  vive. 

La  fièvre  intermittente  est  due  probablement  à  rirriutioft  i|oe  kt> 
éléments  parasitaires  arrivés  à  une  certaine  période  de  leur  dévs- 
loppement  produisent  dans  la  moelle  épinière^  Il  est  lecile  de  con- 
prendre  que  Tirritation  de  la  moelle  se  traduise  par  des  aocideab 
intermittents,  la  régularité  seule  de  Tintermittence  qaî  «*oliiene 
d*ordinaire  dans  les  fièvres  palustres  s^expliqoe  difficilement.  Psnt- 
^re  faut  H  admettre  que  l'irritabilité  de  la  naoelle  est  épuisée  apièi 
chaque  paroxysme  fébrile  et  que  l'iniervalle  qui  sépare  les  accès  df 
fièvre  représente  le  temps  nécessaire  pour  que  cet  épuisemeiit  se 
dissipe.  On  comprendrait  ainsi  pourquoi  les  types  à  lougaes  nler- 
mittences  prédominent  chez  les  individos  affaiblis,  anémiés,  donc  k 
système  nerveux  réagit  plus  lentement  que  celui  des  indîvidss 
atteints  de  fièvre  povr  la  première  fois.  Peut-être  aussi  faui-îi  invo- 
quer révolution  même  dès  parasites. 

La  présence  d'éléments  parasitaires  en  grand  nombre  daas  le 
vaisseaux  capillaires  du  cerveau  rend  très  bien  compte  du  délire  « 
du  coma  qni  sont  les  symptômes  le  plus  souvcat  observés  chez  les 
malades  atteints  d'accidents  pernicieux. 

La  rate,  qui  est  le  siège  de  prédilection  des  éléments  parasilaîrfs. 
subit,  soit  dans  les  formes  aiguës,  soii  dans  les  formes  chroniqiieB  de 
l'impaludisme,  des  altérations  profondesqui  entravent  sesfMdîsos; 
c*est  là  sans  contredit  mie  des  causes  de  l'anémie  profonde  foi  s'eb- 
serve  toujours  dans  l'impaludisme. 

A  la  longue,  l'irritation  produite  par  les  élémems  parasitaires  dMB 
les  différents  organes  de  l'économie  se  tradnit  par  les  lésioas  de 
l'inflammation  chroniqoe;  ces  lésions  portent  priacipalenMttl  sor 
les  organes  qui  sont  le  siège  d'élection  des  parasites,  oenrase  h  raie 
et  le  foie. 

DIAGN09TIG.  —  On  est  le  plus  ordinairemeol  gnidé  par  Tende- 
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micité  des  ûèrrM  et  par  la  pnrf  enance  des  malades  ;  il  est  rare  que 
les  fièrres  painstres  se  inonireat,  surtcrat  avec  leurs  formes  gra? es, 
chez  des  sujets  qui  habitent  en  dehors  des  foyers  endémiques.  Elles 
peurent  cependant  apparaître  k  la  soiie  de  grands  nioo?ements 
de  terrain,  ainsi  qu'on  Ta  vu  lors  de  l'établissement  de»  fortifica- 
tions de  Paris  et  du  creusement  du  canal  de  l'Oorcq.  Même 
dans  les  pays  oi  les  fièrres  palustres  sont  endéniiqoes,  il  faut  s'en- 
quérir a? ec  soin  de  la  provenance  des  malades  ;  on  apprend  vile  à 
connaître  les  foyers  de  Timpalodismey  et  le  fait  seul  qu'un  maiade 
vient  d'un  de  ces  foyers  a  la  plus  grande  importance  au  point  de  f  ue 
du  diagnostic. 

La  saison  dans  laquelle  la  maladie  a  été  contractée  fournit  ausRi 
une  indication  très  utile;  les  fièrvrts  palustres  de  premièiv  invasion 
ne  s'observent  guère  que  pendant  la  saisM  chrade  dite,  à  cause  de 
la  fréquence  des  ûèvres,  période  endémo-épidémiquê  ;  pendant  les 
mois  d'hiver  on  n'observe  que  des  fièvres  de  récidive. 

L'hypertrophie  constante  de  la  rate,  l'efficacité  du  sulfate  de  qui- 
nine et  la  présence  des  éléments  parasitaires  dans  Je  sang  foumisseni 
au  diagnostic  des  données  décisives. 

Si .l'eiiitcace  des  éléments  parasitaires  du  sang  était  fodle  i  con- 
Ktater»  ii  serait  invtile  d'aller  plus  loin  ;  malheoreusement  la  reclierche 
de  ces  éléments  est  assez  longoe  et  elle  exige  une  certaine  liabitude 
du  microocope. 

L'intennittente  palustre  peut  être  confondue  avec  les  fièires  in- 
termittentes symptoinaiiques  de  h  pyohémie  ou  de  la  tuberculose. 
Dans  la  pyohémie,  les  accès  de  fié? re  sont  irréguliers,  dans  la  taber- 
culose  ils  reviennent  d'ordinairt  le  son-  et  non  le  matin,  comme  dans 
les  &èf res  pahistres  ;  de  plus,  ces  fièvres  intermittentes  symploma- 
tlques  sont  à  peine  influencées  par  le  sulfate  de  quinine  qui  arrête 
rapidement  les  accès  palustres. 

La  fièvre  gastrique  ou  rémittente  palustre  est  difficile  à  dîsfingner 
de  la  rémittente  climatique,  laquelle  n'est,  comme  nous  l'avons  déjà 
dit  (voy.  Fièvres  êimples,  p.  31),que  la  fièvre  gastrique  de  nos  cli- 
mats portée  k  son  mazimum  d'intensité  et  de  gravité.  La  grande  cha- 
leur active  l'évolution  de  presque  tomes  les  maladies,  demôme  qu'elle 
imprime  à  U  végétation  un  essor  rapide;  dans  les  pays  chauds,  la 
fièvre  typhoïde  et  la  tubercnhae  prennent  une  marche  plus  aiguë  et 
ont  une  gravité  phjs  grande  que  dans  le»  climats  froids  ou  tempé- 
rés, il  en  est  de  même  pour  la  fièvre  gastrique.  Pour  différencier  la 
rémiuente  palustre  de  la  rémittente  climatique  on  se  guidera  sur 


\\i  MALADIES  TELLURIQUES. 

IViuléinicilé  des  fièvres,  sur  la  coexistence  d^iccès  intenniltents,  sur 
la  tuméfaction  de  la  rate,  enfin  sur  Taction  du  sulfate  de  qaînîoe. 

La  fièvre  continue  palustre  à  forme  typhoïde  préseote  de  grandes 
analogies  avec  la  fièvre  typhoïde  ;  quelques  obsenrateors  onl  méaie 
émis  cette  opinion,  que  la  fièvre  typhoïde  pouvait  se  développer  soos 
riiifluenco  de  Timpaludisme,  qu'il  existait^  en  un  mot,  une  fièvre 
typhoïde  palustre.  Il  arrive  quelquefois  que  des  iodividus  atteints 
d*im|)aludisme  prennent  la  fièvre  typhoïde^  car,  contrairement  ï 
ridée  émise  par  Boudin,  il  n*y  a  aucun  antagonisme  entre  ces  deux 
maladies;  mais  on  peut  affirmer,  croyons-nous,  que  Timpalodisnie 
&  lui  seul  n*engen(lre  jamais  la  ûèvre  typhoïde  proprement  dite. 
Voyons  donc  quels  sont  les  caractères  différentiels  de  la  fièvre  ooo- 
tinuo  palustre  à  (orme  typhoïde  et  de  la  fièvre  typhoïde. 

La  provenance  des  malades  et  la  saison  dans  laquelle  on  se  trouve 
fournissent  des  indications  importantes  :  la  fièvre  continoe  pa- 
lustre 5  forme  typhoïde  ne  s*observe  que  pendant  les  mois  les  pi» 
chauds  de  rannéc  et  chez  des  individus  qui  ont  habité  des  endroits 
où  i*ègnc  la  malaria. 

Les  symptômes  abdominaux  :  diarrhée,  météorisme,  douleor  dans 
la  fosse  iliaque  droite,  sont  en  général  plus  marqués  dans  la  fièvre 
typhoïde  que  dans  la  continue  palustre  ;  les  taches  rosées,  lorsqu'elles 
existent,  fournissent  un  signe  très  important  à  l'appui  de  la  fièvre 
typhoïde  ;  nous  ne  les  avons  jamais  observées,  pour  notre  part,  dans  la 
continue  palustre.  La  matité  splénique  est  en  général  beaooonp  plus 
étendue  dans  la  continue  palustre  que  dans  la  fièvre  typhoïde.  Le 
tracé  thermométrique  à  la  période  d'état  (il  est  très  rare  qu'on  ob- 
serve la  période  d'ascension)  est  moins  régulier  dans  la  continoe 
palustre  que  dans  la  fièvre  typhoïJe,  et  l'on  observe  fort  souvent  des 
rémissions  vespérales  qui  sont  très  rares  dans  la  fièvre  typhdfde;  la 
défervcscence  est  brusque,  critique  dans  la  continue  palustre,  biea 
différente  par  conséquent  de  celle  de  la  fièvre  typhoïde.  L'efficacité 
du  sulfate  de  quinine  dans  la  continue  palustre  fournit  an  diagnos- 
tic un  de  ses  éléments  les  plus  importants  :  s'il  s'agit  d'une  continue 
palustre  le  sulfate  de  quinine,  pourvu  qu'il  soit  administré  à  dose 
suffisante  (1«%50  à  2  gr.  par  jour),  amènera  la  défervesceuce,  sinon 
dans  les  vingt-quatre  heures,  au  moins  au  bout  de  deux  ou  trois  jours  ; 
s'il  s'agit  au  contraire  d'une  fièvre  typhoïde,  la  marche  de  la  maladie 
ne  sera  que  très  peu  modifiée  par  la  médication  quinique. 

L'examen  histologiquedu  sang  suffit  à  lui  seul  pour  trancher  celte 
importante  question  de  diagnostic  différentiel  ;  lorsque  cet  examen 
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révèle  la  présence  de  qaelques-uns  des  élémeots  |>arasitaires  décrits 
plus  haut,  voire  même  des  seuls  leucocytes  mélaiiifèrcs,  on  peut 
conclure  hardiment  è  Timpaludisme  ;  jamais  aucun  de  ces  éléments 
ne  se  rencontre  dans  le  sang  des  malades  atteints  de  fièvre  typhoïde. 
Dans  les  cas  de  fièvre  continue  palustre  la  convalescence  est  beau- 
coup plus  rapide  que  dans  la  fièvre  typhoïde,  mais  presque  toujours 
on  voit  la  fièvre  récidiver  au  bout  d*un  certain  temps  avec  le  type 
intermiitent. 

Les  fièvres  bilieuses  graves  d*origine  palustre  se  distinguent  sans 
peine  de  la  ûèvre  jaune  dont  les  foyers  sont  bien  limités,  qui  ne  sévit 
pas  d'ordinaire  chez  d'anciens  fébricitants,  qui  s*accompagne  de 
vomissements  noirs,  rarement  d*bémaluries,  dans  laquelle,  enQn,  il 
n*y  a  pas  d'hypertrophie  de  la  rate.  Nous  ne  parlons  pas  de  l'action 
du  sulfate  de  quinine  comme  moyen  de  diagnostic  dans  ce  cas,  parce 
que  les  fièvres  bilieuses  graves  ne  cèdent  pas  toujours  au  quinquina. 
Les  névralgies  d'origine  palustre  se  reconnaissent  à  la  régularité 
des  accès  et  à  la  facilité  avec  laquelle  la  fièvre  larvée  disparaît  sous 
l'influence  du  sulfate  de  quinine.  Il  faut  se  rappeler  que  les  névral- 
gies a  frigore  et  les  névrites  traumatiques  elles-mêmes  prennent 
assez  souvent  la  forme  intermittente. 

Il  nous  est  impossible  de  passer  en  revue  toutes  les  maladies  qui 
|)euvent  être  confondues  avec  les  accidents  pernicieux  ;  dans  les 
pays  où  les  fièvres  palustres  sont  endémiques  et  graves,  le  praticien 
doit  être  sans  cesse  sur  ses  gardes  et  dans  les  cas  douteux,  il  doit  tou  - 
jours  agir  comme  s'il  avait  affaire  à  un  accident  pernicieux.  En 
général,  les  accidents  pernicieux  n'éclatent  pas  d'emblée,  ils  sont 
précédés  par  quelques  accès  de  fièvre  et  annoncés  par  des  phéno- 
mènes insolites  qui  commandent  l'atti^ntion. 

Pronostic.  —  On  ne  meurt  presque  jamais  de  fièvre  intermit- 
tente, mais  la  cachexie  palustre,  les  fièvres  continues  graves  et  les 
accidents  pernicieux  enlèvent  beaucoup  de  malades.  Aux  Indes,  les 
fièvres  palustres  comptent  pour  40  pour  100  dans  la  mortalité  géné- 
rale. Malgré  le  sulfate  de  quinine,  les  accidents  pernicieux  sont 
encore  mortels  une  fois  sur  trois  ou  quatre  dans  les  statistiques  les 
plus  favorables.  La  cachexie  palustre  entre  dans  la  mortalité  pour 
une  part  plus  forte  encore  que  les  accidents  pernicieux,  ces  derniers 
ne  régnent  que  pendant  quelques  mois,  tandis  que  la  cachexie  pa- 
Itistre  est  Taboutissant  de  toutes  les  fièvres  et  survit  à  la  période 
cndémo-épidémique,  c'est  même  pendant  l'hiver  que  les  cachecti- 
«|iies  succombent  en  plus  grand  nombre. 

!..  rt  T.  —  Palh.  et  clin.  me»!.  I.  -   H 
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Prophylaxie.  Traitement  —  Noos  avons  vu  qoe  des  pajs 
autrefois  ravagés  par  les  fièvres  avaient  été  complèlement  transfor* 
mes  et  assainis  par  les  travaux  d'endignement  qu'on  y  avait  exécu- 
tés ainsi  que  par  la  culture  et  le  drainage  du  sol.  Le  dessèchement 
des  marais  ne  doit  pas  être  entrepris  pendant  la  période  endémo-épt- 
démique;  il  faut,  au  contraire,  si  la  chose  est  possible,  s'opposer 
à  ce  dessèchement,  c'est  ainsi  que  Lancîsi  arrêta  à  Rome  nue  épi- 
démie meurtrière  de  fièvres  palustres  en  faisant  inonder  les  fossés 
de  la  ville.  Dans  les  pays  ravagés  par  la  malaria  il  faut  fuir  la  cam- 
pagne et  surtout  la  plaine  pendant  la  période  épidémîqoe  ;  les  An- 
glais aux  Indes  se  réfugient  dans  les  sanatoria  de  minnalaya,  les 
Arabes  regagnent  la  montagne,  les  Romains  ne  se  hasardent  plus, 
pendant  la  saison  des  fièvres,  en  dehors  de  leurs  murs  ;  c'est  ao 
centre  des  villes,  au  milieu  des  quartiers  les  plus  popoleax,  qQ*oo 
trouve  le  maximum  de  sécurité  (de  Tournon,  L.  Colin),  à  Tioverse 
de  ce  qui  se  passe  pour  les  maladies  typhoïdes. 

Lorsqu'on  est  obligé  d'affronter  le  miasme,  dans  les  localités  oà 
il  règne  avec  une  grande  intensité,  il  est  utile  de  prendre  do  solfatede 
quinine  (O^^^.âO  à  0*%30  par  jour)  ou  du  vin  de  quinquina  comme 
prophylactique.  Les  médecins  anglais  et  américains  ont  cité  on  grand 
nombre  de  faits  favorables  à  celte  manière  de  faire.  Il  faut  éviter  les 
fatigues,  rinsolalion,  les  excès  de  toute  sorie,  et  ne  pas  s'exposer  ï 
la  rosée  du  matin,  qui  est  particulièrement  dangereuse.  Dans  les 
pays  palustres  on  choisira  des  habitations  élevées  et  situées  ao  centre 
des  villes. 

L'eau  potable  paraît  souvent  servir  de  véhicule  aux  germes  des 
parasites  de  Timpaludisme.  Il  est  donc  indiqué,  lorsqu'on  est  obi^ 
de  boire  l'eau  des  localités  palustres,  de  faire  bouillir  l'eao  potable  oo 
de  n'employer  pour  la  boisson  qu'une  infusion  de  quinquina. 

On  ne  s'acclimate  pas  aux  fièvres  palustres;  une  première  atteinte, 
loindcdonner  l'immunité,  doit  faire  craindre,  au  contraire,  de  non- 
velles  atteintes,  aussi  est-il  sage  de  ne  pas  lutter  trop  longlemps 
contre  un  mal  qui  renaît  sans  cesse  et  de  quitter  les  pays  palustres 
avant  que  la  cachexie  soit  trop  avancée. 

On  a  quelquefois  donné  aux  fièvres  palustres  le  nom  de  fièvres  à 
quinquina;  l'expression  n'est  pas  mauvaise,  car  c'est  uo  des  prin- 
cipaux caractères  de  ces  fièvres  d'être  curables  par  le  quinqoina  et 
les  sels  de  quinine. 

Les  sels  de  quinine  guérissent  évidemment  les  fièvres  palustres 
en  tuant  les  parasites  qui  existent  dans  le  sang.   On  sait  depuis 
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longtemps  qu*il  suffit  d'ajouter  à  ud  liquide  reuferinaDl  des  infu- 
soires  eu  grand  nombre  un  peu  de  quinquina  pour  voir  disparaître 
tous  les  infusoires;  tes  algues  au  contraire  el  les  champignons  se 
(léYeloppeut  en  général  très  bien  dans  des  solutions  des  sels  de  qui- 
nine, ce  qui  n'avait  pas  empêché  jusqu'ici  tous  les  auteurs  de 
conclure  à  l'existence  de  germes  de  nature  végétale  comme  cause  de 
rimpaludisme.  Nous  avons  vu  que  les  parasites  qui  se  trouvent  dans 
le  sang  des  individus  atteints  d'impaludisiue  appartiennent  au  rogne 
animal,  ce  qui  permet  de  comprendre  l'efficacité  des  sels  de  quinine. 
I^es  éléments  parasitaires  du  sang,  décrits  plus  haut,  dis})araissent 
rapidement  sous  l'influence  de  la  médication  quinique;  on  peut,  du- 
reste,  constater  directement  l'action  des  sels  de  quinine  sur  les  para- 
sites en  mélaDgeaat  une  goutte  de  sang,  qui  renferme  des  éléments 
parasitaires,  avec  une  goutte  d'une  solution  faible  de  sulfate  de  qui- 
nine; les  mouvements  des  grains  pigmentés  et  ceux  des  filaments 
mobiles  disparaissent  rapidement  et  l'on  n'observe  plus  que  des 
formes  cadavériques  des  éléments  parasites. 

Pourquoi,  malgré  l'emploi  du  sulfate  de  quinine»  les  récidives  de 
fièvre  intermittente  sont-elles  si  communes?  Il  est  probable  que  le 
sulfate  de  quinine  qui  tue  rapidement  les  animalcules  anivés  à 
l'étal  adulte,  agit  beaucoup  moins  efficacenient  sur  les  germes  de  ces 
parasites. 

Dans  les  fièvres  intermittentes  simples  on  prescilra  le  sulfate  de 
quinine  à  la  dose  de  0^'',60  à  Off^.SO  pendant  six  ou  huit  jours. 

Dans  les  fièvres  continues  palustres  on  prescrira  Oi^^,GO  à  Oîf%80 
de  sulfate  de  quinine  matin  et  soir,  jusqu'à  ce  que  la  fièvre  tombe  ; 
lorsque  la  fièvre  sera  tombée,  on  donnera  encore  le  sulfate  de  quinine 
à  la  dose  de  0*^80  ou  O%60  pendant  quelques  jours. 

Dansles  fièvres  pernicieuses  proprement  dites  on  peutdépasscrces 
rliiffres,  mais  il  est  rare  que  des  doses  de  1p^,60  à  â  grammes  par 
jour  ne  soient  pas  suffisantes  pour  enrayer  même  les  formes  les  plus 
graves,  à  condition^  bien  entendu,  que  la  médicatioji  quinique  ne 
soit  pas  employée  trop  tard. 

Lorsque  la  fièvre  a  été  coupée,  il  faut  continuer  la  médication 
quinique  |)endant  quelques  jours,  puis  interrompre  pendant  six  ou 
huit  jours  et  y  revenir  sans  attendre  une  récidive.  Lorsqu'on  cesse 
le  sulfate  de  quinine,  il  faut  prescrire  les  toniques  el  (e  quinquina. 

Les  auteurs  recommandent  de  faire  prendre  le  sulfate  de  quinine 
pendant  l'apyrexie,  dans  l'intervalle  des  accès;  dans  la  fièvre  con- 
tinue palustre  et  dansles  accès  pernicieux,  le  sulfate  de  quinine  est 
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administré  en  pleine  fièvre  et  jamais  ce  mode  d'administration  ne 
produit  d'accidents.  Noos  croyons  qu'on  a  trop  insisté  sar  la  néces- 
sité de  donner  le  sulfate  de  quinine  pendant  Tapyreiie  ;  il  est 
possible,  au  contraire,  qu'il  y  ait  avantage  à  le  donner  au  débol  des 
accès,  car  c'est  à  ce  moment  que  les  éléments  parasitaires  circulent 
en  plus  grand  nombre  dans  le  sang. 

Le  mode  d'administration  le  plus  simple  du  sulfate  de  quinine 
consiste  à  donner  ce  sel  en  solution  dans  l'eau  pure  ou  additionnée 
de  café  noir  non  sucré,  afin  de  masquer  le  goût  très  amer  de  la  so- 
lution quinique.  Dans  les  hôpitaux  d'Algérie  un  infirmier  portant 
une  solution  titrée  de  sulfate  de  quinine,  suit  le  médecin  et  l'on 
fait  avaler  séance  tenante  aux  malades  la  dose  de  sulfate  de  quinine 
qui  leur  est  prescrite;  c'est  là  une  excellente  manière  de  faire  dans 
les  pays  palustres. 

Si  la  solution  de  sulfate  de  quinine  est  mal  supportée,  s'il  s*agit 
de  femmes  ou  d'enfants  qui  avaleraient  difficilement  cette  solutioo, 
on  prescrira  les  pilules  de  sulfate  de  quinine. 

Les  malades  atteints  d'accès  pernicieux  délirants  ou  comateux,  ne 
peuvent  avaler  ni  la  solution,  ni  les  pilules^  d'antres  ont  des  vomis- 
sements et  rejettent  le  médicament  peu  de  temps  après  son  ingestion; 
il  faut  alors  recourir  à  une  autre  méthode.  Les  lavements  sont  son* 
vent  rejeiés  avant  d'avoir  été  absorbés,  on  n'aura  recours  à  ce  naode 
d'administration  du  sulfate  de  quinine  que  quand  on  ne  pourra  pas 
employer  la  méthode  hypodermique  qui  est  beaucoup  plus  sûre;  le^ 
sels  de  quinine  injectés  dans  le  tissu  cellulaire  agissent  beaucoup 
plus  vite  que  quand  l'absorption  se  fait  par  les  voies  digeslives,  c'est 
là  encore  un  grand  avantage,  car  lorsqu'il  s'agit  de  fièvres  perni- 
cieuses les  instants  sont  précieux. 

On  a  préconisé  tour  à  tour,  pour  les  injections  hypodermiques,  le 
chlorhydrate,  le  bromhydrate  et  le  sulfovinate  de  quinine.  Le  sotto- 
vinate  de  quinine  a  l'avantage  d'être  très  soluble  dans  l'eau  ;  il  se 
dissout  aisément,  sans  adjuvant,  dans  deux  parties  d'eau,  tandis  que 
le  chlorhydrate  de  quinine  se  dissout  difficilement  et  seulement  avec 
l'aide  de  la  chaleur  dans  dix  parties  d'eau.  Le  bromhydrate  de  qui- 
nine ne  se  dissout  que  dans  60  p&rties  d'eau,  mais  on  peut  obtenir 
une  solution  à  1/10  de  ce  sel  en  substituant  à  l'eau  distillAe  pure 
l'eau  distillée  additionnée  d'alcoul  d'après  la  formule  suivante  : 

BroinhyJralc  de  quinine i*"". 

Alcool I'',5() 

Eau 7«',r»0. 
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Il  est  indiqué,  croyons-nous,  afin  d'éviter  la  formation  d'escliares 
el  d*al)cès  de  ne  pas  employer  la  solution  concentrée  de  sulfoviuate 
de  quinine  (1"^  de  sulfovinate  de  quinine  pour  2"*^  d'eau),  miis  une 
solution  renfermant  par  exemple,  1  gramme,  de  sulfovinate  pour 
4  grammes  d'eau.  Dans  les  accès  pernicieux  on  injecte  en  général 
1  gramme  de  sel  quinique  (chlorhydraie,  bromhydrate  ou  sulfovi- 
nate). L'aiguille  de  la  seringue  doit  être  introduite  daus  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané;  l'injection  faite  dans  l'épaisseur  du  derme 
détermine  presque  à  coup  sûr  la  formation  d'escliares  ou  d'abcès. 
La  possibilité  de  cet  accident,  même  avec  des  injections  bien  fai.es, 
constitue  un  Inconvénient  sérieux  de  la  méthode  hypodermique, 
aussi  faut-il  résener  cette  méthode  pour  les  cas  où  l'absorption  par 
les  voies'digestives  est  impossible  et  où  il  importe  d'agir  rapidement. 
Lorsque  la  vie  est  menacée,  le  danger  de  la  formation  d'une  petite 
eschare  est  de  peu  d'importance. 

Aucun  des  nombreux  médicaments  qui  ont  été  proposés  comme 
succédanés  du  sulfate  de  quinine  ne  jouit  d'une  efficacité  comparable 
à  la  sienne;  nous  ne  faisons  pas  d'exception  pour  l'arsenic,  qui  ne 
rend  de  services  que  comme  reconstituant  dans  la  convalescence  des 
fièvres  palustres.  Boudin,  qui  a  préconisé  l'arsenic  dans  le  traitement 
des  fièvres  palustres,  ne  l'a  jamais  présenté  comme  un  succédané 
parfait  du  quinquina  ;  il  faisait  usage  d*une  médication  complexe 
dans  laquelle  l'arsenic  était  secondé  par  les  vomitifs,  le  régime  ali- 
mentaire, etc.  Les  doses  auxquelles  Boudin  prescrivait  l'arsenic 
exposent  du  reste  à  de  nombreux  accidents. 

Bien  que  le  sulfate  de  quinine  soit  le  véritable  spécifique  des 
fièvres  palustres  et  qu'il  suffise  à  lui  seul  à  les  guérir,  il  est  utile  dans 
bon  nombre  de  cas  de  faire  usage  de  médications  adjuvantes,  dont  la 
pratique  a  montré  l'efficacité  :  dans  les  fièvres  intermittentes  ou 
continues,  qui  s'accompagnent  d'un  état  gastrique  très  prononcé,  on 
commencera  le  traitement  par  l'afiministration  d'un  éméto-cathar- 
tique;  ddiis  Taccès  comateux  on  appliquera  des  sangsues  aux  apo- 
physes masioldes;  dans  l'accès  algide  on  prescrira  des  boissons 
chaudes  et  stimulantes,  de  l'acétate  d'ammoniaque,  etc^ 

Dans  la  cachexie  palustre  le  quinquina  sera  préféré  au  sulfate  de 
quinine:  l'hydrothérapie  agît  bien  contre  l'engorgement  des  viscères 
abdominaux,  mais  les  douches  froides  réveillent  souvent  les  accès 
de  fièvre  -,  il  en  est  de  même  des  eaux  de  Vichy  prises  en  bains  ou 
à  l'intérieur.  Ces  médications  doivent  être  réservées  aux  malades 
qui  sont  atteints  d'anémie  et  d'engorgement  des  viscères  abduini- 
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ninx  consécutifs  aux  Gèvres,  mais  qui  n'titl  plus  les  fièvres.  Lor»que 
les  cachectiques  ne  se  rétablissent  pas  dans  les  pays  palustres,  il  faut 
se  hâter  de  les  faire  changer  de  climat;  c'est  là  une  mesure  héroïque 
qui  réussit  presque  toujours  quand  on  n'attend  pas  trop  long- 
temps. 
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d'Afrique   (Arch.  de  méd.  nav.,  1877).  —  K(ENER.  Des  altérations   des  reins  dans 
rimpaliidiiime  (Société  de  biologie,  juillet  1877).  —  Kelsch  et  Kl'SNER.  Des  affec- 
tiens  paludéennes  du  foie  (Arch.  de  physiologie,  1878).   ~  DziRwoNSKi.  Btvde  cli- 
nique sur  les  injections  hypodermiques  de  bromhydrato  et  do  sulfovinatc  de  qui- 
nine. Thèse,  Paris,  1878.  —  F.  Eklu\'0.  Note    sur  le  miasme   palustre  (Arch.  de 
méd.  nav.,  1878).  —  F.  DE  Chacmont.  Tninsmission  des  maladies  et  en  particaBer 
de  la  fièvre  palustre  par  les  eaux  potables  (Revue  d'byg.,  1879).  -  A.  Lavbrax.  D« 
la  cirrhose  pulmonaire  palustre  (Société  méd.  des  hôp.,  1879).  —   Kp.lsch.  De  U 
méhuiémie  (Arr.h.  gén.  de  méd.,  1880).  —  Klebs  et  Tovmasi  Crudkli.  Sor  U  natnv 
do  l'agent  spécifii^uc  des  fièvres  de  malaria  (Realc  Accaffouiia  dcî  L,iacel,  nA.  llf, 
série  4').    —  ToxM\Si  CituuELi.  The  Practitioner,  november  1880,  p.  3'l-32i). — 
A.  L\VEn\N.  Nature  par.)«itaire   des  accidents  de  l'impaliidi^mc.  Description  d'au 
nouveau  parasite  trouvé  dans  le  sang  des  malados  atteints  do  lièvre  palustre.  JPisri'*. 
1881.  —   Du  même.    Communication  sur  le  mémo  sujot  à  l'Araiémie  des  9cicnce5. 
séance  du  24  O'rtobre  1881.  —  Du  même.  Comniimic    à   la   Société   médieale  dc< 
hôpiUui,  28  avril  1882,  et  Revue  des  cours  scicntitiques,  29  avril  18S2. 

SUETTE. 

La  suctte,  ou  guette  miliairey  suette  des  Picards,  constitue  une 
espèce  morbide  bien  définie  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  l'érup- 
tion milinire  qui  s'obsei^ve  dans  un  grand  nombre  de  maladies  :  fiè- 
vre typhoïde, tuberculose  aiguë,  scarlatine,  etc.,  et  à  laquelle,  pour 
éviter  toute  confusion,  on  devrait  toujours  donner  le  nom  de  suda- 
mina,  la  suette  est  une  maladie,  les  sudamina  constituent  ua  svtn- 

* 

ptôme  banal. 

Il  est  probable  qu*il  faut  rattacher  à  l'histoire  de  la  suette  la  ma- 
ladie décrite  par  quelques  auteurs  grecs  sous  le  nom  de  maladie 
cardiaque  ou  de  diaphorèse,  ainsi  que  les  grandes  épidémies  du 
quinzième  et  du  seizième  siècle  qui  sont  connues  sons  le  nom  de 
suette  anglaise. 
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Ëa  1718,  la  suette  se  montra  k  AbbeviUe,  puis  elle  envahit  toute  la 
Picardie,  et  de  1711^  à  1773,  elle  régna  avec  tant  de  fréquence  dans 
cette  province  qu*on  lui  donna  le  uoni  de  suette  picarde.  Après  la 
Picardie  il  faut  citer  TAlsace  parmi  les  contrées  les  plus  éprouvées; 
«ineépidémie  importante  eut  lieu  eu  1812 dans  les  Vosges,  et  à  par- 
lir  de  celle  époque  la  maladie  y  resta  endémique. 

Sur  d'autres  points  de  la  France,  la  suette  a  donné  lieu  à  des  ma- 
nifesta lions  isoiéi's:  telles  sont  les  épidémies  du  Languedoc  (1781)  ; 
celle  de  1821  qui  hévii  sur  plusieurs  départemeots  du  nord-est  et 
qui  fut  décrite  par  Rayer  ;  Tépidémie  de  Coulommiors(l839)9  celle 
de  la  Dordogne  et  de  la  Charente  décrite  par  Parrot  (1841);  Tépi- 
demie  de  Poitiers  (1815)  observée  par  Orillard  et  Grisolle. 

En  1849  la  suette  ravage  les  départements  de  la  Somme,  de  TAisne 
Gtde  roise;  en  1854  elle  est  signalée  dans  la  Haute-Marne  et  la 
Haute-Garonne  ;  en  1854  dans  le  village  d*Âubière  (Puy-de-Dôme); 
enfm,  pendant  les  mois  de  juin  et  de  juillet  1880,  elle  règne  dans 
nie  d'Oléron  et  y  fait  de  nombreuses  victimes. 

ÉnOLOGiE.  —  On  rapproche  souvent  la  suette  des  lièvres  érup- 
llves  eu  se  basant  sur  l'existence  d'une  éruption  généralisée,  mais 
les  différences  entre  ces  maladies  sont  plus  nombreuses  que  les  ana- 
logies; la  suette  n'est  pas  contagieuse,  une  première  atteinte  ne 
donne  pas  l'immunité,  la  maladie  atteint  surtout  les  adultes  et  règne 
plus  volontiers  dans  les  campagnes,  dans  les  villages,  que  dans  les 
villes  ;  en  fi  ti,  l'éruption  miliairc  manque  souvent;  la  suette  parait  se 
développer  sous  l'iiifluence  d'uu  miasme  d'origiue  tellnrique  qui  n*a 
pas  besoin  d'être  élalioré  par  l'orgauisme  humain.  Uue  température 
rauyeuneet  une  grande  humidité  favorisent  l'éclosion  des  épidémies 
•de  suette. 

Description.  —  On  observe  au  début  du  malaise,  de  l'anxiété, 
uo  mouvement  fébrile  plus  ou  moins  marqué.  Les  sueurs  se  produl- 
seut  avec  une  abondance  si  remarquable,  qu'elles  ont  mérité  de  don- 
ner leur  nom  à  la  maladie  ;  elles  pénètrent  les  draps,  les  couvertu- 
res, les  matelas  ;  Gaillard  cite  l'observation  d'un  malade  qui  en  deux 
jours  mouilla  soixante-cinq  chemises  I  En  même  temps  les  malades 
éprouvent  de  la  céphalalgie  sus-orbitatre,  ils  se  plaignent  d'une  sen- 
sation decoustriction  très  péuible  à  la  base  de  ù  poitrine  et  de  vio- 
lentes palpitations  de  cœur  avec  tendance  aux  lipothymies  et  à  la 
syncope.  La  face  est  injectée,  la  soif  vive;  l'urine  rare,  très  char- 
gée, provoque  quelquefois  de  h  dysurie;   la  consti|>ation  est  la 
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Du  deuxième  au  troisième  jour  des  picotements  violents  se  font 
sentir  sur  tout  le  corps,  les  membres  sont  le  siège  de  douleurs  plus 
ou  moins  vives,  surtout  au  niveau  des  articulations,  enGn  on  voit 
apparaître  Téruption  de  miliaire  caractérisée  par  une  multitude  de 
petites  taches  roses  au  centre  desquelles  se  trouve  une  vé>îcale  ana- 
logue aui  sudamina  ;  parfois  les  taches  roses  font  défaut,  de  le  deox 
variétés  :  la  miliaire  rouge  et  la  miliaire  blanche.  L'éruption 
commence  en  général  sur  la  face  antérieure  du  tronc,  de  U  elle 
gagne  le  dos  et  les  membres;  la  face  est  presque  toujours  respectée 
(Grisolle).  La  confluence  de  la  miliaire  est  telle,  dans  certains 
cas,  que  la  peau  offre  une  couleur  rouge  uniforme  oa  par  larges 
plaques. 

Les  sueurs  diminuent  quand  l'éruption  est  complète.  Vers  le  troi- 
sième jour  de  Téruption  la  peau  pâlit,  les  vésicules  se  aident  et  sW- 
faissent,  l'oppression  et  le  malaise  disparaissent,  bientôt  la  peau  se 
désquame. 

D'après  les  recherches  thermométriques  faites  par  M.  Ardouiii  pen- 
dant l'épidémie  de  l'Ile  d'Oléron,  la  température  qui  s'élève  2i  38*,5 
ou  39**  au  début  de  la  maladie,  s'abaisse  au  moment  où  les  sueurs  s'é- 
tablissent et  se  maintient  aux  environs  de  SI''  tant  que  celles-ci  do- 
rent ;  dans  les  cas  où  les  sueurs  s'arrêtent  et  où  l'état  s'aggrave,  le 
thermomètre  monte  à  41%  et  même  iâ"".  M.  Mazuel  a  noté  chex  un 
malade  pendant  la  petite  épidémie  d'Aubière  ,une  température 
de43%2. 

La  convalescence  est  longue,  les  forces  reviennent  très  lentement. 
Il  s'en  faut  que  la  maladie  se  présente  toujours  sous  cette  forme 
régulière  ;  les  variétés  sont  nombreuses,  ainsi  qu'on  peut  s*en  assu- 
rer en  parcourant  les  relations  des  épidémies  de  suette  :  tantôt  les 
sueurs  sont  peu  abondantes,  tantôt  l'éruption  de  miliaire  fait  défaut: 
tantôt,  enfin,' les  symptômes  nerveux  :  constriction  douloureuse  de 
la  base  du  thorax,  oppression,  anxiété,  lipothymies,  secousses  cod- 
vulsives,  délire,  stupeur,  prennent  une  importance  exceptionnelle  et 
impriment  à  la  maladie  un  caractère  particulier.  La  marche  de  la 
maladie  est  quelquefois  foudroyante,  on  a  vu  la  mort  arriver  en  dix 
ou  douze  heures,  la  suette  se  combine  parfois  avec  d'autres  ma- 
ladies :  fièvres  éruptives,  fièvres  palustres,  typhus,  choléra,  et  donne 
ieu  ainsi  i  des  types  morbides  complexes. 

Vanatomie  pathologique  delà  suette  est  très  peu  connue;  on 
n'a  décrit  jusqu'ici  aucune  altération  constante  chez  les  sujets  morts 
de  suette.  Les  cadavres  se  putréfient  rapidement. 
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Diagnostic. —  Les  soeurs  excessives,  la  constriction  épigastrique 
et  Téruption  miliairesont  les  principaux  caractères  de  la  suette.  L'é- 
ruption miliaire  est  facile  i  distinguer  des  éruptions  de  la  rougeole  et 
delà  scarlatine  qui  sont  des  exanthèmes;  dans  la  scarlatine  une 
éruption  miliaire  complique  assez  souvent  l'exanthème,  mais 
l'existence  de  Tangine  scarlatineuse,  la  fièvre  vive,  la  rougeur  si 
intense  de  l'exanthème,  et  d'autre  part,  l'absence  de  sueurs  abon- 
dantes et  d'anxiété  précordiale  ne  laissent  pas  en  général  place  au 
doute. 

Le  pronostic  varie  suivant  les  épidémies  qui  sont  tantôt  très  bé- 
nignes et  tantôt  très  graves.  Tous  les  auteurs  qui  ont  observé  la 
suette  s*accordent  i  dire  que  peu  de  maladies  sont  aussi  perfides  : 
tel  malade  dont  l'état  paraissait  satisfaisant  meurt  tout  à  coup  de 
syncope  ou  bien  il  est  pris  de  délire  et  de  convulsions.  Les  accès  de 
constriciion  thoracique  répétés  et  prolongés,  le  délire,  les  convul- 
sions, la  tendance  aux  lipothymies  et  à  la  syncope  annoncent  pres- 
que toujours  une  terminaison  fatale. 

Traitement.  —  Les  émissions  sanguines  générales  ou  locales 
sont  contre-indiquées  ;  l'ipéca  a  donné  dans  quelques  épidémies 
d'excellents  résultats.  Les  révulsifs  (sinapismes,  vésicaloires)  soula- 
gent l'oppression.  II  faut  éviter  tout  ce  qui  augmente  la  tendance  à 
la  sudation  et  combattre  les  préjugés  populaires  qui  régnent  à  ce 
sujet.  Lorsque  la  température  atteint  ou  dépasse  H*"  il  est  indiqué  de 
recourir  à  l'eau  froide  ;  pour  combattre  l'hy perthermieon  aura  recours 
suivant  les  cas  aux  lotions  froides,  aux  aCTusions  froides  ou  aux  bains 
froids. 

lî\Yi:n.  Histoire  de  répidcniie  de  suelto  qai  a  régné  en  1821  dans  le  dé|iartenienl  de 
Vdhe.  Paris,  18Î2.  —  P\nROT.  Histuire  de  répld^^mie  de  suette  miliaire  dans  la 
Dordogne.  Paris,  1813.  —  Poucart.  De  la  suette  miliaire,  de  s^  nature  et  de  son 
iraitcm«>nt,  1854.  ~  UrillaRO.  Belation  de  l'épidémie  do  Poitiers  (il*  bulletin  de 
laSoc.d*'  méd.  de  Poitiers).  —  Gr'SOLLE.  TraiÛ  de  patholo;;ie  interne.  —  Rvpp. 
Considérations  sur  quelr|ues  points  liiifieux  de  riii«toire  de  la  saelte  miliaire. 
Thèse,  Strasbourg,  iHffJ.  —  A.  Laveran.  Traittf  des  maladies  des  armées,  p.  675.  — 
A.  Mazi'El.  Etude  sur  la  suotio  miliaire.  Thèse,  Paris,  1876.  —  GuknbaUDE  Mus:^y. 
Clinitpte  iiunlicnle,  t.  Il,  p.  6i2.  —  RoCH\RO.  Académie  de  médecine,  1*'  marsl8!^l. 
—  Arool'IN.  Relation  d'une  épidiSmie  de  suette  miliaire  qui  a  régné  à  lîled'Oléroi' 
au  mois  de  juillet  1880  (.Vrch.  de  méd.  nav.,  1881). 

CHOLÉBA. 

Le  nrot  choléra  est  très  ancien,  on  le  trouve  dans  Hippocrate  ; 
Aretée,  Celse,  C.  Aurelianus,  Forestns,  Rivière,  Fr.  Hoffmann. 
S}denham  l'emploient  aussi,  mais  il  est  facile  de  voir  que  la  maladie 
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qu'ils  décrivent  sous  ce  nom  ne  ressemble  nullement  ao  choléra 
vrai  ou  choléra  indien.  Le  choléra  des  anciens  auteurs  correspond 
à  ce  que  nous  désignons  aujourd'hui  sous  les  noms  de  cholérn 
4impley  choléra  nostras,  choléra  sporadique^c'esi-h  dire  àiiii<' 
affection  qui  diffère  considérablement  du  choléra  vrai,  tant  par  a 
bénignité  que  par  son  étiologie  et  son  caractère  saisonnier.  A  prop«« 
du  diagnostic  nous  aurons  à  revenir  sur  les  différences  qa\  existest 
au  point  de  vue  symptomalique  entre  ces  deux  maladies.  Le  mol 
<*holéra  employé  seul  désigne  toujours  le  choléra  vrai  ou  cholén 
indien. 

La  plupart  des  auteurs  admettent  que  le  choléra,  endémique  de- 
puis longtemps  dans  Tlnde,  sortit  pour  la  première  fois  de  sou  (byer 
en  1818.  Il  se  répandit  sur  une  partie  de  l'Asie  et  s'arrêta  aox  por- 
tes de  l'Europe,  à  Astrakan  (18:23);  mais  une  nouvelle  épidémie 
ne  tarda  pas  à  se  produire  et  cette  fois  son  extension  ne  conmit 
plus  de  bornes.  A  plusieurs  reprises  le  clioléra  a  parcouru  le 
monde  entier,  faisant  partout  un  grand  nombre  de  victimes  et  frap- 
pant de  terreur  les  populations  ;  l'histoire  de  ces  épidémies  pré* 
sente  un  grand  intérêt  au  point  de  vue  du  mode  de  propagation  du 
choléra. 

Première  grande  épidémie  (1830-1837).  —  Le  choléra^  après 
avoir  envahi  la  Perse,  la  Syrie  et  l'Arabie,  gagna  les  bords  de  la  awr 
Caspienne  ;  d'Astrakan  l'épidémie  s'étendit  rapidement  à  Moscou  et 
dans  une  grande  paitie  de  la  Russie,  en  Pologne  où  elle  fut  impor- 
tée par  l'année  russe  (1831),  puis  dans  toute  l'Allemagne.  De  BaD- 
bourg,  le  choléra  gagna  Sunderland  (1831)  et  Edimbourg  (i83!i)- 
L'Angleterre,  grâce  à  ses  nombreuses  relations  commerciales,  deviot 
alors  le  centre  de  l'expansion  épidémique;  c'est  ainsi  que  le  choléra 
fut  importé  en  France  par  Calais  (15  mars  183:2),  en  Portugal  et  ea 
Amérique.  Le  26  mars  1832  le  choléra  éclatait  pour  la  première 
fois  à  Paris  ;  52  départements  furent  atteints  et  lOJ  000  personnes 
succombèrent  en  France  seulement.  De  Marseille  le  choléra  fut  im- 
porté en  Algérie. 

Deuxième  grande  épidémie  (1848-1851).  —  La  marche  de  la 
deuxième  grande  épidémie  est  calquée  sur  celle  de  la  première:  1^ 
choléra  éclate  dans  l'Inde  (1811-1842),  il  s'étend  à  Test,  pois^ 
l'ouest,  gigae  la  Perse,  les  b^rds  delà  mer  Caspienne  et  s'introduit 
de  nouveau  en  Eiiro;)e  par  Astrakan  ;  de  U  il  gagne  Moscou,  Saint- 
Pétersbjurg  (1848),  Berlin  (1848),  l'Autriche,  la  Hollande,  VAn- 
gleterre,  la  France  où  il  pénètre  encore  par  les  ports  de  la  Maocbe. 


CHOLÊRà.  Iâ3 

Paris  (18/i9);  54  départements  furent  atteints  cette  fois  et 
1 10  000  personnes  saccombèrent  en  France.  De  Marseille  le  choléra 
fut  importé  en  Algérie,  et  d'Angleterre  en  Amérique  par  des  émi- 
grants  irlandais. 

Ce  sont  surtout  ces  premières  grandes  épidénaies  qull  faut  étu- 
dier quand  on  veut  se  rendre  un  compte  exact  du  mode  de  propa- 
gation du  choléra;  dans  les  épidémies  suivantes,  il  se  formelles 
foyers  secondaires,  la  maladie  qui  paraissait  éteinte  se  réveille  çà  et 
Ik  sans  nouvelle  importation  de  l'Inde,  et  il  est  parfois  diflidie  de 
suivre  l'itinéraire  compliqué  du  choléra,  tandis  que  pour  les  deux 
premières  épidémies  cet  itinéraire  est  simple,  facile  à  tracer  sur  une 
carte;  partout  le  choléra  est  accueilli  comme  une  maladie  nouvelle, 
on  sait  le  jour  où  chaque  ville  a  été  envahie  à  son  tour,  on  connaît 
les  noms  des  navires  qui  ont  servi  au  transport  du  miasme. 

Troisième  grande  épidémie  (iSb^ASb^).  —  Celte  épidémie  est 
comme  une  seconde  le^ée  de  la  précédente,  il  n'y  a  pas  de  nouvelle 
importation  du  miasme  en  Europe.  Le  choléra,  qui  n'avait  pas  com- 
plètement disparu  se  réveille  eu  Silésie(1851),  puis  s'étend  en  Prusse, 
en  Suède,  en  Norvège,  en  Danemark,  en  Angleterre  et  dans  les  dé- 
partements du  nord  de  la  France  (1853),  pendant  l'année  1854,  il 
règne  sur  presque  toute  l'Europe;  en  France,  soixante*dix  départe- 
ments sont  atteints  et  143000  personnes  succombent.  Comme  dans 
les  épidémies  précédentes,  le  choléra  est  importé  de  Marseille  en 
Algérie  et  d'Angleterre  en  Amérique  (1854). 

Quatrième  grande  épidémie  (1865).  —  En  1805,  le  clmléra 
<>clate  k  la  Mecque  et  à  Médine  lors  du  pèlerinage  annuel  des  Musul- 
mans au  tombeau  du  prophète;  12  à  15000  pèlerins  s'embarquent 
h  Djeddah  pour  Suez  et  importent  le  choléra  à  Suez  et  à  Alexandrie; 
alors  les  nombreux  étrangers  habitant  Alexandrie  émigrenl  vers 
tous  les  points  de  la  Méditerranée,  ce  qui  permet  à  l'épidémie  de  se 
généraliser  rapidement  ;  la  Turquie,  l'italie,  l'Espagne  et  la  France 
sont  envahies  eu  mOme  temps;  le  23  juillet  1865,  le  choléra  est  si- 
gnalé à  Marseille,  delà  il  rayonne  sur  Avignon,  Toulon,  Arles,  Paris 
et  sur  les  grands  ports  de  l'Algérie  ;  le  nombre  des  décès  n'est  cette 
fois  en  France  que  de  1 4600. 

Contrairen)ent  à  ce  qui  s'était  produit  lors  des  premières  épidé- 
mies dans  lesquelles  le  choléra  avait  été  importé  par  la  voie  déterre, 
le  nord  de  l'Europe  fut  atteint  après  le  midi 

En  1869,  1870,  1872,  le  choléra,  qui  n'avait  jamais  com|)lète- 
ment  disparu  dans  le  nord  de  l'Europe  et  qui  semblait  vouloir  s'y 
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acclimaler,  prit  de  nouveau  une  extension  épidémique  inquiélaole. 
De  la  Russie  il  s*étendit  à  la  Prusse  et  k  l'Autriche;  en  1875,  la 
France  fut  envahie  par  le  Havre  et  le  choléra  gagna  encore  une  fois 
Paris,  mais  le  nombre  des  victimes  fut  peu  considérable,  le  miasme 
cholérique  en  s*accllmatant  semblait  avoir  perdu  son  énergie  pre- 
mière. 

Au  mois  de  septembre  1881  le  choléra  a  été  signalé  à  Aden  pois 
k  la  Mecque  parmi  les  pèlerins  ;  il  régnait  en  même  temps  en  Co- 
chinchine  et  dans  plusieurs  provinces  de  la  Chine. 

ÉnOLOGiE.  —  La  marche  des  épidémies  cholériques  démontre  à 
elle  seule  qu*il  s*agit  bien  d'une  maladie  transmissible,  importable, 
mais  nous  avons  à  rechercher  encore  dans  quelles  conditions  le 
choléra  se  développe  dans  l'Inde,  comment  s'opère  sa  transmissioo 
et  quelles  sont  les  conditions  favorables  à  son  extension  épidé- 
mique. 

Le  choléra  règne  presque  constamment  sur  quelques  points  du 
territoire  de  Flnde  ;  l'existence  de  ce  foyer  d'endémicité  rend  très 
probable  l'opinion  desauleurs  qui,  avec  Jameson  et  Twining,  attri- 
buent le  développement  du  choléra  au  méphitisme  du  soL  Le  cho- 
léra se  rencontre  dans  les  villages  comme  dans  les  villes,  il  a  sévi 
maintes  fois  avec  violence  sur  des  troupes  en  campagne.  Les  localités 
basses,  humides,  marécageuses,  les  rues  étroites  et  malpropres  de$ 
villes,  sont  particulièremeni  favorables  à  son  développement  De  temps 
à  autre  l'endénne  se  transforme  en  épidémie;  les  guerres,  les  grantb 
pèlerinages  favorisent  l'extension  épidémique.  D'après  Anne8ley,ily 
a  eu,  de  1817  à  1810,  413  épidémies  dans  l'Inde  et  18  raillioDS  de 
victimes  ! 

Pour  que  le  choléra  envahisse  un  pays  en  dehors  de  i*Inde,  il 
faut:  1*"  que  le  germe  ou  miasme  cholérique  soit  importé  dans  ce 
pays  ;  â"*  que  le  miasme  trouve  un  milieu  favorable  à  son  dévelop- 
pement. L'importation  du  miasme  se  fait  généralement  par  les  m* 
jades  atteints  de  choléra;  les  matières  fécales  paraissent  constilQcr 
le  principal  agent  de  transmission,  tandis  que  le  contact  des  malades 
eux-mêmes  est  peu  dangereux.  C'est  en  se  fondant  sur  ce  demkr 
fait  que  quelques  auteurs  ont  nié  pendant  longtemps  la  coiitagioi 
du  choléra. 

Une  fois  sortis  de  l'organisme  malade,  les  germes  cholériques  pa- 
raissent pouvoir  se  reproduire  avec  une  grande  activité  ;  les  terraiss 
d'alliivion,  perméables  à  l'eau  et  aux  matières  organiques,  favorisent 
la  diffusion  des  épidémies  cholériques,  tandis  qu'un  soi  compact. 
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imperméable  s*oppo8e  i  cette  diffusion.  On  s'explique  ainsi  la  per- 
sistance avec  laquelle  le  choléra  s*est  développé  dans  certaines  villes, 
dans  certains  quartiers,  dans  certaines  maisons,  tandis  qu'il  épar- 
gnait complètement  les  localités  voisines. 

D'après  Petienkofer  ily  aurait  lieu  de  distinguer  le  germe  cholé- 
rique et  le  potion  cholérique;  le  germe  importé  dans  un  terrain 
favorable  donnerait  naissance  au  poison  cholérique  qui  seul  aurait  le 
pouvoir  de  développer  le  choléra  ;  on  ne  trouverait  dans  les  selles 
des  malades  que  le  poison  cholérique,  lequel  ne  pourrait  passemnl* 
tiplier  dans  l'organisme  et  serait  inoffensif  pour  les  personnes  qui 
entourent  les  malades.  Dans  sa  plus  récente  communication  relative 
à  la  nature  du  choléra,  Peltenkofer  émet  l'opinion  que  le  germe  cho- 
lérique est  probablement  de  la  nature  des  champignons  schizomy- 
cètes.  Comment  ce  germe  qui  n'existe  pas  dans  les  selles  des  cholé- 
riques est-il  transporté  d'un  pays  dans  l'autre,  comment  le 
champignon  sécrèie-t-il  un  poison  sans  être  un  poison  lui-même? 
Pettenkofer  ne  résout  pas  ces  questions  et  il  faut  bien  avouer  que  sa 
théorie  du  choléra  n'est  qu'une  œuvre  d'imagination  qui  même,  sur 
plusieurs  points,  est  en  contradiction  avec  les  faits. 

Il  serait  très  imprudent,  croyons-nous,  d'admettre  avec  Petten- 
kofer que  les  matières  fécales  des  cholériques  ne  renferment  pas  le 
germe  de  la  maladie. 

Un  grand  nombre  de  faits  prouvent  que  les  eaux  potables  sont  un 
des  plus  redoutables  agents  de  transmission  du  choléra  lorsqu'elles 
sont  souillées  par  les  déjections  des  malades  ;  la  terrible  épidémie 
qui  ravagea  le  district  de  Golden -Square  à  Londres  fut  produite 
par  l'eau  d'une  pompe  publique  située  dans  Broad-street,  tous  ceux 
qui  avaient  bu  de  l'eau  de  cette  pompe  furent  atteints.  Les  effets, 
les  linges  souillés  par  les  déjections  cholériques  peuvent  servir  éga- 
lement à  la  transmission  ;  les  femmes  employées  dans  les  buande- 
ries, dans  les  lavoirs,  sont  particulièrement  exposées  en  temps  d'é- 
pidémie. 

Description.  —  Dans  les  formes  moyennes  et  graves  du  choléra 
on  peut  distinguer  les  trois  périodes  suivantes  :  l"*  période  prodro- 
miqae;  2*  période  algide  ;  3**  période  de  réaction. 

i*  Période  prodromique,  —  Elle  est  caractérisée  par  la  diarrhée 
qui  a  reçu  le  nom  de  diarrhée  prémonitoire;  les  accidents  débu- 
tent le  plus  souvent  la  nuit  |)ar  des  coliques  suivies  d'évacuations 
abondantes,  féciloldes  d'abord,  puis  aqueuses  ou  bilieuses  ;  il  y  a 
peu  ou  point  de  douleurs,  pas  de  lénesme.  Bon  nombre  de  malades 
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conserrent  aa  débat  Tappétit  et  les  forces,  ils  Gontiniieiil  à  yaqoer  ï 
leurs  occapations,  et  comme  les  selles  contiennent  déjà  le  germe 
spéciGque,  ces  malades  contribuent  puissamment  à  la  disséoiinatioD 
du  choléra. 

Lorsque  la  diarrhée  cholérique  est  très  intense  oa  lorsqu'elle  per- 
siste pendant  plusieurs  jours,  les  malades  éprouvent  de  la  fatigue, 
de  la  brisure  des  membres  inférieurs,  des  vertiges,  des  frissmis*  de 
la  torpeur  intellectuelle  et  bientôt  le  choléra  se  confirme. 

La  diarrhée  prémonitoire  se  rencontre  dans  les  deux  tiers  des 
cas  au  moins;  comme  M.  J.  Guérin  l'a  fait  observer  en  1832,  ce 
fait  a  une  grande  importance  au  point  de  vue  pratique,  car  en  Irai* 
tant  convenablement  cette  diarrhée,  on  peut  souvent  prévenir  l'at- 
taque de  choléra. 

il*  Période  algide.  —  Les  déjections  alvines,  plus  abondantes  oh 
core  que  dans  la  période  précédente,  changent  de  caractère;  eile 
sont  constituées  par  im  liquide  incolore,  n'ayant  pas  Todeor  léca- 
loTde  et  tenant  en  suspension  des  flocons  blanchâtres  qui  sont  do 
débris  épithéliaux  :  on  a  donné  à  ces  selles,  dont  l'aspect  est  carac- 
téristique, le  nom  de  selles  rizi formes.  En  même  temps  surrîeii- 
nent  des  vomissements  qui  s'accompagnent  de  crampes  stomacales 
douloureuses  :  les  malades  ont  une  soif  ardente,  la  langtie  est  blan- 
che, humide,  le  ventre  est  affaissé  et  donne  k  la  main  une  sensation 
d'empâtement,  les  nrincs  se  suppriment.  Les  extrémités  sont  froides, 
le  |)Ouls,  de  plus  en  plus  petit,  finit  par  disparaître  à  la  radiale; 
dos  crampes  siégeant  en  particulier  dans  les  mollets  constituent  le 
symptôme  le  plus  douloureux.  Les  traits  sont  tirés,  en  qudqors 
heures  les  malades  deviennent  méconnaissables  :  le  nez  s^eflile,  les 
joues  se  creusent,  les  yeux  cerclés  de  noir  s'enfoncent  dans  les  or- 
bites, la  voix  s'éteint,  l'intelligence  s'obnubile.  Les  évacuations 
diminuent  souvent  de  fréquence  à  la  fin  de  la  période  algide,  néan- 
moins le  refroidissement  continue,  toutes  les  parties  eitérieares 
sont  comme  glacées  ;  la  tcm;)érature  de  la  bouche,  des  mains  et  des 
pieds  tombe  à  10  ou  1:2  degrés  au-dessous  de  la  normale,  tamfis 
que  celle  des  parties  centrales  est  peu  modifiée  ou  s'élève  même  de 
plusieurs  degrés  ;  les  ongles  noircissent,  les  pieds  et  les  mains  se 
couvrent  de  marbrures  noirâtres,  une  teinte  violacée  s'étend  des 
extrémités  à  toute  la  surface  du  corps;  le  pouls,  qui  avait  disparue 
la  radiale,  cosse  de  battre  à  rhumi^rale,  à  la  crurale  et  mC*me  dans 
les  carotides  ;  les  bruits  du  cœur  sont  sourds,  éloignés,  souvent  on 
né  perçoit  que  le  deuxième.  La  respiration  est  fréquente,  pénible; 


CHOLÉRA.  127 

la  difficulté  avec  laquelle  le  sang  circole  dans  les  poumons  rend 
rhéroatose  très  difficile  et  très  incomplète.  A  la  fin  de  cette  période 
les  malades  sont  plongés  dans  un  calme  apathique,  ils  n'ont  pas 
conscience  de  la  gravité  de  leur  état  ;  lorsqu'on  les  interpelle  ils 
tournent  lentement  tes  yeux  vers  la  personne  qui  leur  parle,  ré- 
l>ondent  quelques  mots,  puis  retombent  dans  une  immobilité  pres- 
que cadavérique.  Cette  période  de  collapsus  est  précédée  quelque- 
fois par  une  période  d'agitation  pendant  laquelle  les  malades 
cherchent  è  se  lever  et  prononcent  des  paroles  sans  suite. 

Lorsque  Talgidité  est  arrivée  à  ce  degré,  elle  se  termine  par  la 
mort  dans  les  trois  quarts  des  cas  ;  les  sens  s'obscurcissent,  la  voix 
s'affaiblit  et  s'éteint,  la  somnolence  augmente,  les  mouvements  res- 
piratoires se  ralentissent  et  deviennent  irréguliers,  la  cyanose  aug- 
mente, enfin  la  mort  arrive  on  plutôt  elle  s'achève. 

3^  Période  de  réaction. — Lorsque  la  mon  ne  survient  pas  dans 
Talgldité,  an  bout  d'un  temps  variable  suivant  les  cas,  on  voit  se 
produire  des  symptômes  d'amélioration  ;  comme  le  réchauffement 
de  la  peau  des  extrémités  est  un  des  principaux  signes  de  cette 
période  et  que  la  température  monte  souvent  au-dessus  de  la  nor- 
male, on  lui  a  donné  le  nom  de  période  de  réaction. 

Le  réchauffement  de  la  peau  aux  extrémités,  la  disparition  de  la 
cyanose,  nn  pouls  plus  fort,  une  diurèse  de  pltis  en  plus  abondante, 
tels  sont  les  symptômes  qui  annoncent  le  début  de  la  réaction  ; 
quand  la  réaction  est  régulière  y  toutes  les  fonctions  enrayées  pendant 
la  période  algide  se  rétablissent  rapidement  et  le  malade  entre  en 
convalescence  au  bout  de  quelques  jours. 

La  réaction  peut  être  irrégulière ^  soit  parce  qu'elle  est  incom- 
plète cl  que  les  malades,  après  avoir  présenté  quelques  symptômes 
d'amélioration,  retombent  dans  l'état  algide,  soit  au  contraire  parce 
qu'elle  dépasse  le  but,  pour  ainsi  dire  ;  une  fièvre  vive  s'allume  et  se 
complique  de  symptômes  nerveux  avec  tendance  à  l'adynamie  ou  à 
l'ataxie. 

Formes  irrégulières.  —  Elles  se  divisent  naturellement  en 
formes  légères  et  en  formes  graves. 

Les  formes  légères  peuvent  être  caractérisées  uniquement  par  de 
la  diarrhée^  plus  souvent  les  malades  ont  de  la  diarrhée,  des  vomis- 
sements et  quelques  crampes;  ces  accidents  cèdent  rapidement. 
Cette  forme  abortivea  reçu  le  nom  de  cholérine. 

Le  choléra  peut  tuer  en  quelques  heures  par  suite  d'une  véri- 
table sidération  de  l'organisme;   le  choléra  foudroyant  a  été 
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observé  assez  souvent  aux  Indes.  A  Jessore,  en  1817,  on  voyait  des 
hommes  pleins  de  santé  tomber  étourdis  dans  la  rue  et  succomber 
quelques  instants  après.  Ces  formes  sont  rares  dans  les  épidémies 
européennes  ;  on  a  donné  par  extension  le  nom  de  choléra  foudroyant 
aux  cas  qui  se  terminent  par  la  mort  dans  l'espace  de  qudques 
heures. 

On  a  encore  décrit  une  forme  de  choléra  seCy  dans  laquelle  les 
évacuations  alvines  font  défaut  ;  Texsudation  intestinale  se  produit 
dans  a's  cas  ;  seulement,  par  suite  de  la  paralysie  des  parois  de  Tin- 
testin,  le  liquide  n'est  pas  rejeté  au  dehors. 

Accidents  et  complications.  —  Chez  les  malades  qui  ont  en  des 
attaques  graves  de  choléra,  on  observe  la  même  tendance  aux  pUeg- 
masies  que  chez  les  typhoîdiques  ;  on  voit  survenir  des  pneumonîes 
à  marche  insidieuse,  des  parotidites,  des  méningites,  des  aboès 
sous-cutanés,  quelquefois  aussi  des  gangrènes.  La  conTalescenoe, 
qui  est  longue,  se  complique  souvent  de  dyspepsie,  de  diarrhée 
rebelle,  quelquefois  de  paralysies  et  de  troubles  de  rinlelligence. 

Anatomië  pathologique.  — Chez  les  sujets  qui  ont  succombé 
dans  Talgidité,  la  température  du  corps  s*élève  souvent  après  h 
mort.  Le  même  fait  a  été  noté  dans  le  tétanos. 

Les  lésions  anatomiques  les  plus  intéressantes  portent  sar  le  lobe 
digestif,  particulièrement  sur  la  dernière  portion  de  Tin testin grêle: 
la  paroi  intestinale  est  épaissie  et  comme  infiltrée  de  sérositét  si 
surface  péritonéale  a  une  teinte  rosée  et  sa  surface  muqueuse  une 
teinte  hortensia  (Broussais),  due  à  Tinjection  du  réseau  veineux 
sous-muqueux.  La  muqueuse  est  recouverte  d*une  matière  hiau- 
châtre^  analogue  à  celle  qui  se  trouve  en  suspension  dans  lessdlcs 
riziformes,  constituée  par  répithélium  desquamé  à  Tétat  de  cellules 
isolées  ou  réunies  par  lambeaux  (Ch.  Robin). 

Les  plaques  de  Peyer  sont  saines,  mais  les  follicules  clos  hyper- 
trophiés  forment  de  légères  saillies  à  la  surface  de  l'intestin.  Petit 
et  Serres,  qui  ont  bien  décrit  cette  altéi^ation  signalée  en  premier 
lieu  par  Bouiliaud,  ont  comparé  l'intestin  des  cholériques  à  la  peiQ 
des  galeux,  d*où  le  nom  de  psorentérie,  qu'ils  voulaient  donner! 
la  maladie  et  qui  est  resté  à  Ij  lésion.  La  psorentérie  se  retrouve 
dans  un  grand  nombre  de  maladies  :  scarlatine,  variole,  mêniiigîte 
cérébro-spinale,  etc.  ;  elle  ne  constitue  donc  pas,  comme  on  l'a  cra 
pendant  quelque  temps,  une  lésion  caractéristique  du  choléra,  elle 
n*est  même  pas  constante  chez  les  cholériques.  La  rate  est  petite, 
ridée  à  sa  surface. 
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Les  méninges  et  les  centres  nerveux  cérébro-spinaux  sont  in* 
jectés. 

A  la  surface  du  péritoine  et  des  plèvres  on  trouve  un  enduit 
visqueux.  L'épithélium  rénal  est  granuleux  et  en  voie  de  desqua- 
mation. 

Chez  les  sujets  morts  pendant  la  période  de  réaction  les  lésions 
sont  variables  ;  d'une  façon  générale  on  peut  dire  que  ce  sont  les 
lésions  inflammatoires  qui  prédominent  :  gastro-entérite  donnant 
lieu  parfois  à  la  production  d'ulcérations  et  d'exsudats  fîbrineux, 
cholécysliie,  néphrite  interstitielle,  pyélite,  cystite  avec  exsudats 
inflammatoires,  pneumonie,  bronchite,  endocardite,  ariérite, 
méningite,  etc. 

OiAGNOSTia  —  Il  est  généralement  facilité  par  Tépidémicilé  de 
la  maladie  ;  des  selles  profuses,  aqueuses,  s'écoulant  sans  téiiesme, 
caractérisent  la  diarrhée  prodromtque  ;  les  selles  riziformes,  les 
vomissements,  les  crampes,  Talgidité,  la  cyanose,  la  petitesse  ou  la 
disparition  du  pouls  à  la  radiale,  Tanurie,  ne  permettent  pas  de 
méconnaître  la  période  algide  du  choléra.  Cet  état  présente  cepen- 
dant des  analogies  incontestables  avec  celui  des  malades  atteints  de 
choléra  simple  ou  de  fièvre  pernicieuse  cholérique  ;  on  peut  aussi 
le  confondre  avec  certains  empoisonnements. 

Le  choléra  simple  est  une  affection  saisonnière  de  Tété  et  de  l'au- 
tomne, qui  ne  s'observe  que  sur  un  petit  nombre  de  personnes  et 
qui  ne  présente  pas  de  gravité  ;  dans  le  choléra  simple,  la  diarrhée 
est  séreuse,  bilieuse,  non  riziforme,  ce  qui  tient  k  ce  que  l'épithé- 
lium  intestinal  ne  se  desquame  pas  comme  dans  le  choléra  vrai  ;  on 
n'observe  pas  la  réaction  qui  suit  la  période  algide  dans  le  cho- 
léra indien,  les  malades  sont  guéris  dès  que  les  évacuations 
cessent^  ce  qui  arrive  presque  toujours  dans  l'espace  de  vingt- 
quatre  heures. 

La  pernicieuse  cholérique  est  très  difficile  à  différencier  du  cho- 
léra dans  les  pays  où  les  deux  maladies  régnent  simultanément 
comme  en  Cochinchine.  Le  sulfate  de  quinine  fournit  un  bon 
moyen  de  diagnostic,  car  il  guérit  souvent  les  accès  pernicieux^ 
tandis  qu'il  est  sans  aucune  efficacité  dans  le  choléra. 

L'empoisonnement  par  le  tartre  stibié  a  une  si  grande  ressem- 
blance avec  le  choléra,  qu'il  a  été  décrit  par  quelques  auteurs  sous 
le  nom  de  choléra  stibié;  l'empoisonnement  aigu  par  l'arsenic  ou 
par  le  sublimé  a  aussi  des  analogies  avec  le  choléra  ;  dans  ces  cas  i& 
existe  des  lésions  de  la  bouche  et  des  lèvres,  les  vomissements  sont 
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iliiubureui,  accompagnés  d'une  sensation  de  brûiare  à  TépigistR 
el  dans  la  bouche,  ils  précèdent  les  selles  diarrhéiqaes,  contraire- 
nient  5  ce  qui  arrive  dans  le  choléra  ;  les  selles  sout  moins  abon- 
dantes et  ne  prennent  pas  Taspect  riziforme;  daus  les  cas  où  le  di^ 
gnostic  paraît  douteux,  on  doit  faire  recueillir  les  matières  vomiesd 
lessounieltre  à  un  examen  chimique. 

Pronostic.  —  Parmi  les  symptômes  les  plus  déDavorables  ao 
point  de  vue  du  pronostic,  il  faut  citer  :  la  violence  des  crampes, 
l'agitation,  l'anxiété,  le  collapsus  profond  avec  relâchement  à» 
sphincters,  la  fréquence  du  pouls  ou  son  absence  à  la  radiale,  raoo- 
rie,  la  tendance  à  retomber  dans  Talgidité  au  moment  de  la  ^éa^ 
tion,  enfin  le  coma,  le  délire,  les  convulsions  qui  présagent  ioBJoms 
la  mort. 

Au  début  des  épidémies  cholériques  la  mortalité  est  et  BOfcnae 
de  50  à  60  pour  100,  quelquefois  même  elle  dépasse  ces  cÛbes, 
tandis  qu'à  la  fin  les  cas  légers  dominent  et  la  morulilè  fiavume 
notablement  Les  enfants  et  les  vieillards,  les  individus  dhiUis. 
mal  nourris,  atteints  de  maladies  chroniques  ou  d'alcoolisine  sac- 
combeut  dans  une  très  forte  proportion. 

Prophylaxie.  Traitement.  —  Nous  avons  vu  que  dec 
choses  étaient  nécessaires  au  développement  des  épidémies  ciiolé- 
riques:  1°  l'importation  du  germe  spécifique,  du  miasme  cboK- 
rique  ;  i""  un  milieu  favorable  au  développement  de  ce  germe;  ai- 
trement  dit  :  la  graine  et  le  terrain.  Les  mesures  propbylactiqi^ 
devront  donc  avoir  pour  but  :  i""  d*empêcher  l'importation  ;  2*  fé- 
carter  toutes  les  conditions  favorables  au  développement  et  à  b 
dissémination  du  germe  cholérique,  quand  on  n'aura  pas  pa  itf- 
poser  à  son  importation. 

Si  le  choléra  était  toujours  importé  en  Europe  par  la  voie  à 
mer,  comme  la  fièvre  jaune,  on  pourrait  se  fier  aux  quaranlaiitf 
pour  écarter  de  nouvelles  épidémies  ;  malheureusement  la  mmà 
terre  lui  est  également  ouverte,  il  l'a  suivie  lors  des  deux  fit 
mières  grandes  épidémies  et  la  pratique  a  démontré  que  les  cofdBH 
sanitaires  établis  sur  les  frontières  des  pays  menacés  étaient  loitk 
fait  illusoires  ;  de  plus,  le  choléra  tend  à  s'acclimater  en  BuropCil 
est  dans  la  place  dont  on  cherche  à  lui  fermer  rentrée  ;  à  plosÎBV 
reprises  déjà,  il  s'est  réveillé  de  ses  cendres  et  a  pris  une  ^pàk 
extension  épidémique  sans  importation  directe.  Les  mesures  fflt 
rantenaires,  adoptées  par  la  plupart  des  nations  européennes  9^ 
cependant  leur  utilité,  car  le  germe  cholérique,  par  son  acclimate* 
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ment  en  Europe,  semble  perdre  de  son  activité,  taudis  qu'une 
ionportaiion  directe  se  faisant  par  la  voie  de  mer,  aujourd'hui  si 
rapide,  pourrait  nous  faire  assister  à  des  désastres  analogues  à  ceux 
des  premières  grandes  épidémies. 

Lorsque  le  choléra  règne  dans  un  pays,  il  faut  défendre  les 
grands  rassemblements  :  foires,  pèlerinages,  etc.,  qui  favorisent  la 
dissémination  des  épidémies.  On  prendra  toutes  les  mesures  d'hy- 
giène  générale  concernant  la  propreté  des  villes  ;  les  cholériques 
seront  isolés  dans  un  hôpital  spécial,  et  Ton  surveillera  avec  grand 
soin  la  désinfection  des  matières  fécales  provenant  des  malades, 
ainsi  que  celle  des  effets  de  couchage  souillés  par  les  déjections.  Il 
eêi  bon  de  soumettre  à  l'ébullition  Teau  qui  sert  à  la  boisvson  ou  de 
n'employer  que  les  eaux  minérales  dites  de  table. 

En  temps  d'épidémie  cholérique  l'hygiène  individuelle  a  une 
grande  importance,  on  évitera  les  excès,  les  fatigues  de  toute  sorte, 
les  moindres  indispositions  seront  traitées  rapidement,  surtout  s'il 
s'agit  de  diarrhées.  Le  public  doit  être  prévenu  de  l'importance 
qa'il  y  a  à  soigner  la  diarrhée  prémonitoire  sans  attendre  que  le 
choléra  se  conûrme. 

Il  n'y  a  pas  de  spécifique  contre  le  choléra;  le  médecin  en  est 
réduit  ici,  comme  dans  la  plupart  des  maladies,  à  une  médication 
symptomatique.  C'est  surtout  dans  la  diarrhée  prodromique  que 
rintervention  médicale  est  eflBcace;  le  malade  gardera  le  lit,  il  res- 
tera à  la  diète  et  on  lui  ordonnera  du  sous-nitrate  de  bismuth  ou 
une  préparation  ofNacée;  le  laudanum  (12  à  15  gouttes  dans  une 
cuillerée  d'eau  sucrée)  est  d'une  administration  facile  et  d'une  effi- 
cacité incontestable. 

Au  début  de  la  période  algide  les  préparations  opiacées  rendent 
encore  des  services;  on  prescrira,  en  outre,  contre  les  vomissements 
et  pour  calmer  la  soif,  de  la  glace  et  des  boissons  gazeuses  ou  stimu- 
lantes comme  le  thé  au  rhum  qui  favorise  la  réaction.  Les  malades 
seront  frictionnés  avec  des  liniments  opiacés  ou  chloroformés; 
ces  frictions  ont  le  double  avantage  de  favoriser  la  circulation 
périphérique  et  de  diminuer  les  douleurs  occasionnées  par  les 
crampes. 

Les  injections  hypodermiques  d'éther  sulfurique  nous  paraissent 
destinées  k  rendre  de  grands  services  dans  la  période  algide  du  cho- 
léra ;  nous  avons  employé  plusieurs  fois  cette  médication  avec  succès 
dans  le  choléra  nostras  qui,  à  vrai  dire,  n'est  pas  comparable,  au 
point  de  vue  de  la   gravité,  au  choléra   indiea  On    injectera 


1 32  MALADIES  TELLURIQUES. 

!2  grammes  d'élber  en  moyenne;  Téther  injecté  sous ia  peau  agit  à  la 
fois  comme  révnbif  et  comme  excitant  diiïusiUe. 

On  a  pratiqué  chez  quelques  malades  algides  des  injections  d*eau 
dans  les  veines  ;  Lorain  a  obtenu  un  succès  par  cette  méthode  qu*on 
est  autorisé  à  employer  dans  les  cas  extrêmes;  il  faut  bien  se  dire 
cependant  qu'on  ne  remédie  de  cette  façon  qu*à  une  des  suites  du 
choléra  :  la  concentration  du  sang,  tandis  que  le  miasme  cholé- 
rique semble  agir  sur  l'organisme  tout  entier  et  qu'il  peut  amener 
la  mort  avant  même  que  la  concentration  du  sang  ait  eu  le  temps  de 
se  produire. 

Dans  la  réaction  régulière  on  se  contentera  de  surveiller  les  ma- 
lades et  d'écarter  toutes  les  causes  qui  pourraient  amener  une  re- 
chute; si  la  réaction  s'arrête  on  cherchera  à  stimuler  l'organisme, 
si  au  contraire  elle  dépasse  le  but  et  si  elle  s'accompagne  de  locali- 
sations inflammatoires  sur  différents  appareils,  on  traitera  ces  loca- 
lisations sans  oublier  que  l'on  a  affaire  à  un  cholérique  et  que  des 
rechutes  peuvent  se  pniduire;  on  évitera  les  déplétions  sanguines 
abondantes,  ainsi  que  les  purgatifs. 

Bhiqukt  et  MiGNOT.  Traité  pratique  et  analytique  du  rholéra  luorbut.  Paris,  4850.  — 
Df.sn'os.  Art.  Choléra,  in  Nouv.  Dictionn.  do  inéd.  et  de  chir.  prat.,  i»«67.  ^ 
LoH\iN.  Le  choléra  observé  i  l'hôpital  Sainl-Aiitoinc.  Paris,  1868.  —  Fauvbl.  Le 
choléra,  éliologie  et  prophylaxie.  Paris,  1M68.  —  E.  Bbsnibr.  Contrib.  h  l'étude  des 
épidémies  du  choléra  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1873).  —  TiiOLOZ\N.  Origine  nouTclle 
du  chok'ra  asiatique.  Paris,  1873.  —  Discussion  sur  le  choléra  à  rAcadémie  de  mé- 
decine, 1873.  ~-  L.  LwEn.vN.  Article  Choléra,  in  Dictionn.  encyclop.  des  se.  médi- 
cales, 1874.  —  REXAUret  Kklsch.  Anatomie pathologique  du  choléra.  (Progrès  méd., 
1874).  —  Ledbht.  Article  Choléra  de  la  Pathologie  de  Ziemssen.  1874,  t.  II,  p.  344. 
—  Proust,  Griesinoeii,  A.  Laveban.  Op.  cit.  —  Max.  v.  PiTTOKorKii.  Sur  le 
choléra  et  sur  ses  rapports  avec  les  maladies  parasitaires  (Aerxtl.  Intelligenzblatt, 
1S81,  no  4).  —  DUPUY.  Des  injections  sous-cutanées  d'éther  sulfarique,  de  )cur 
application  au  traitement  du  choléra  dans  sa  période  algide  (Progrès  méd.,  1881, 
p.  U85). 

GHIPPE. 
Synonymie  :  Inftuemaf  catarrhe  épidémique. 

La  grippe  est  une  maladie  générale,  épidémique,  qui  dans  le  lan- 
gage médical  doit  être  bien  distinguée  du  coryza,  de  la  laryngite  et 
de  la  bronchite  simples  avec  lesquels  le  vulgaire  la  confond. 

La  première  grande  épidémie  de  grippe  date  de  1580,  elle  s'éten- 
dit à  l'Europe  entière  ;  à  partir  de  ce  moment  les  épidémies  se  succè- 
dent rapidement,  envahissant  toujours  de  très  grandes  étendues  de 
pays  et  faisant  à  plusieurs  reprises  le  tour  du  monde.  Les  dernières 
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grandes  épidémies  sont  celles  de  1830,  de  1833;  l'épidémie  de 
1837,  étudiée  à  Paris  par  Bouillaud,  Piorry*,  Récamier,  Grisolle  et 
Nooat,  et  k  Dublin  par  Graves;  enûn  celle  de  1860,  décrite  par 
Forget,  à  Strasbourg.  Depuis. 1860,  la  grippe  n'a  plus  donné  lieu 
qu'à  des  épidémies  partielles. 

ÉTIOLOGIE.  —  Le  début  des  épidémies  de  grippe  a  coïncidé 
quelquefois  avec  des  variations  brusques  de  température,  mais, 
comme  Holland,  Graves  et  Raige-Delorme  le  font  observer,  ces  va- 
riations se  produisent  souvent  sans  entraîner  l'apparition  de  la 
grippe;  les  épidémies  de  grippe  se  sont  développées,  du  reste,  dans 
toutes  les  saisons  et  dans  tous  les  climats. 

La  rapidité  avec  laquelle  se  propagent  les  épidémies  de  grippe 
exclut  l'idée  d'importation  par  l'homme;  au  lieu  de  suivre  les 
grandes  voies  de  communication,  comme  la  peste  et  le  choléra,  la 
grippe  se  répand  capricieusement  sans  obéir  à  aucune  loi  connue  ; 
dans  quelques  épidémies,  elle  a  marché  de  l'est  à  l'ouest,  mais  les 
exceptions  à  cette  règle  sont  très  nombreuses.  Voici  quelques 
exemples  de  la  rapidité  avec  laquelle  s'étendent  ces  épidémies  :  lors 
de  l'épidémie  de  1833,  c'est  à  peine  s'il  s'écoula  quelques  jours 
d'intervalle  entre  les  apparitions  successives  de  la  grippe  à  Moscou, 
à  Odessa,  à  Alexandrie  et  à  Paris;  la  grippe  de  1847  eut  une  marche 
plus  rapide  encore  :  du  mois  de  janvier  au  mois  de  septembre  elle 
régna  successivement  en  Espagne,  à  Terre-Neuve,  à  la  Nouvelle* 
Zélande,  à  Yalparaiso,  en  Syrie,  sur  la  côte  occidentale  d'Afrique, 
euGn  à  Hong-Kong. 

Quand  la  maladie  envahit  une  ville,  elle  ne  donne  pas  lieu, 
comme  la  plupart  des  maladies  contagieuses,  à  un  foyer  d'abord 
limité  qui  rayonne  peu  à  peu  sur  les  autres  quartiers;  dans  Tespace 
de  quelques  heures  plusieurs  milliers  de  personnes  peuvent  subir 
l'influence  épidémique.  La  maladie  atteint  tous  les  âges,  toutes  les 
conditions,  des  populations  entières  subissent  son  influence  sans  que 
personne  y  échappe;  elle  atteint  les  marins  en  pleine  mer  et  les 
oiseaux  disparaissent  souvent  des  localités  où  elle  règne,  comme  si 
l'air  avait  des  propriétés  nuisibles. 

On  a  espéré  pendant  longtemps  que  les  variations  ozonométriques 
expliqueraient  l'apparition  de  la  grippe;  ficeckel,  à  Strasbourg,  a 
constaté  que  l'ozone,  en  excès  dans  l'air,  agissait  sur  les  voies  respi- 
ratoires et  donnait  lieu  à  de  véritables  épidémies  de  bronchite; 
mais  il  existe  des  faits  contradictoires;  toute  conclusion  serait  pré- 
maturée, de  nouvelles  recherches  sont  nécessaires. 
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Description.  —  Ce  qui  caractérise  surtoat  la  grippe  et  ce  qoi 
permet  de  la  diiïérencîer  des  affections  caiarrhates  vulgaires,  c'est 
rinteusîté  des  phénomènes  nerveux.  Les  malades  se  plaignent  d'oD 
affaiblissement  général  avec  douleurs  vaguas  et  céphalalgie  intense  : 
souvent  aussi  ils  éprouvent  des  vertiges,  des  nausées  et  des  vomis- 
sements; ces  symptômes  peuvent  se  montrer  en  Tabsence  même  de 
la  fièvre.  «  L'affaiblissement,  ce  phénomène  pariiculier  et  remar- 
quable signalé  par  tous  les  auteurs,  est,  dit  Raige-Detorme,  un  des 
traits  les  plus  distinctifs  de  la  grippe  ;  il  se  montre  non  seulement 
parmi  les  prodromes  de  la  maladie  lorsqu'elle  doit  être  intense, 
mais  encore  dans  l'invasion  et  le  conrs  de  cette  maladie  quand  elle 
est  très  légère,  quand  il  y  a  à  peine  un  mouvement  fébrile;  il  n'est 
point  en  rapport  avec  le  reste  des  symptômes.  De  plus,  cet 
blissement  persiste  toujours  après  que  les  symptômes  principaux 
disparu.  »  (Art.  Grippe,  Dictionn,  en  30  vol.) 

La  maladie  débute  le  plus  souvent  d'une  manière  brusque  par 
du  malaise  accompagné  de  frissonnements  et  parfois  d'uo  violeat 
frisson.  La  fièvre,  qui  peut  manquer  complètement,  est  fort  irrégv- 
lière,  elle  prend  quelquefois  le  ty|)e  intermittent.  Le  pouls  eit 
tantôt  plein  et  accéléré,  tantôt  petit  et  faible,  il  peut  se  modifier  ca 
quelques  heures  chez  un  même  malade  (Graves). 

La  face  est  rouge,  injectée  au  début,  les  yeux  sont  larmoyants; 
les  malades  éprouvent  une  sensation  de  picotements,  de  chatouilie- 
ments  dans  les  narines,  puis  ils  sont  pris  d'étemuements  et  de 
coryza  ;  il  se  produit  une  abondante  sécrétion  de  mucus  d'abord  Kn- 
pide,  puis  de  plus  en  plus  épais.  Le  larynx  et  les  bronches  se  preiH 
nent  ensuite,  la  voix  devient  rauque  ou  éteinte,  les  malades  ontde 
quintes  de  toux  fatigantes  et  une  dyspnée  intense.  A  i'auscoltatioa 
on  trouve  des  râles  sibilants  et  ronflants  comme  dans  les  broochilef 
légères,  limitées  aux  grosses  bronches;  cependant  la  dyspuée 
semble  annoncer  une  affection  beaucoup  plus  sérieuse.  Graves  du 
plusieurs  exemples  de  malades  chez  lesquels  la  gène  respiraïaîiv 
était  extrême,  quoique  les  poumons  fussent  entièrement  pettnéaUei 
et  qu'il  n'y  eût  dans  la  poitrine  que  quelques  râles  de  bropchitt 
sans  importance.  Le  miasme  qui  cause  la  grippe  agit,  d'après  Gratai» 
sur  le  système  nervenx  et  tout  particulièrement  sur  les  nerb  àm 
poumons;  dans  Tépidémie  de  1847,  dit-il^  la  mort  survenait  avit 
les  signes  de  la  paralysie  des  poumons. 

L'expectoration,  analogue  à  celle  de  la  bronchite  simple,  est  tamll 
difficile,  rare,  visqueuse^  tantôt  abondante,  spumeuse  ou  opaque. 
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Il  existe  des  symptômes  d'embarras  gastrique  :  anorexie,  langue 
blanche,  soif  vi?e,  nausées,  vomissements  alimentaires  ou  bilieux, 
constipation  ou  diarrhée  ;  dans  quelques  épidémies  on  a  noté  souvent 
une  teinte  subictérique. 

Les  urines  sont  rouges,  chargées  d*urates,  très  peu  abondantes  et 
souvent  recouvertes  d'une  pellicule  rosée  (Graves). 

La  durée  moyenne  de  la  maladie  est  de  cinq  à  dix  jours. 

Complications.  —  La  pneumonie  est  une  des  complications  les 
plus  fréquentes  et  les  plus  graves  de  la  grippe;  elle  survient  sou- 
vent d'une  manière  insidieuse  sans  point  de  côté  intense,  les  râles 
crépitants  sont  plus  gros  et  plus  humides  que  dans  la  pneumonie 
lobairc  franche,  la  tendance  à  Tadynamie  est  très  marquée. 

Les  symptômes  nerveux,  par  leur  intensité,  peuvent  constituer 
une  véritable  complication;  on  n'observe  plus  seulement  de  la 
céphalalgie,  des  vertiges  et  de  l'insomnie,  les  malades  sont  pris 
de  délire,  ils  tombent  dans  le  coma  ou  bien  la  dyspnée  s'exagère 
jusqu'à  amener  l'asphyxie;  ce  sont  là  heureusement  des  faits  excep- 
tionnels. 

Aj4  ATOMiE  PATHOLOGIQUE. — L'hyperbémie  des  muqneuses  laryn- 
gée, trachéale  et  bronchique  peut  être  considérée  comme  la  seule 
lémoù  constante,  mais,  dans  la  plupart  des  cas,  on  trouve  des  lésions 
inflammatoires  des  poumons,  pneumonies  ou  bronchopneumonies 
qui  doivent  être  mises  sur  le  compte  des  complications  comme  les 
pleurésies  et  les  péricardites  qui  ont  été  observées  dans  quelques  cas. 

Diagnostic  —  Li  grippe  est  souvent  confondue  avec  le  coryza, 
la  laryngite  ou  la  bronchite  simples  ;  les  principaux  caractères  diiïé- 
reniiels  de  la  grippe  et  des  catarrhes  vulgaires  sont  les  suivants  : 
i*  l'épidémicité  est  très  marquée  pour  la  grippe,  tandis  que  le 
caurrrhe  ordinan^  présente  les  allures  des  maladies  saisonnières  ; 
2*  dans  la  grippe  les  symptômes  nervenx  :  prostration,  dyspnée, 
céplialalgie,  ont  la  première  place,  tandis  que  dans  les  affections 
catarrhales  simples  ils  ne  viennent  qu'au  second  plan  et  se  montrent 
toujonrs  en  rapport  avec  le  degré  de  l'inflammation  des  muqueuses. 

Le  pronostic  varie  suivant  les  épidémies;  Graves  va  jusqu'à  pré- 
tendre que  la  grippe  a  lait  en  Angleterre  plus  de  victimes  que  le 
choléra;  la  plupart  des  aotears  s'accordent  à  dire  que  la  grippe  est 
one  affection  bénigne  qui  n'enlève  que  les  individus  affaiblis  par 
l'âge  ou  par  des  maladies  antérieures;  elle  exerce  une  influence 
très  défavorable  sur  la  marche  de  la  phthisie  pulmonaire. 

La  convalescence  est  aoiif ent  (ongue  et  difficile. 
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Traitement.  —  Le  traitcmeut  ordinaire  des  maladies  catarrhales 
n*est  pas  applicable  à  la  grippe,  il  faut  éviter  les  émissions  sanguines 
générales  ou  locales  ainsi  que  Témélique  qui  peut  produire  une 
hypostfaénisation  profonde. 

Les  vésicatoires  sont  sans  action  contre  la  dyspnée,  ils  ne  font  le 
plus  souvent  qu'augmenter  les  souffrances  des  malades  (Graves). 

Dans  les  cas  légers,  le  repos,  la  diète,  une  potion  calmante  avec 
la  belladone  ou  un  peu  de  morphine  sont  des  moyens  thérapeu- 
tiques suffisants. 

Lorsque  les  symptômes  d'embarras  gastrique  sont  très  prononcés, 
ou  bien  lorsque  Tei^pectoration  est  visqueuse  et  difficile,  on  peut 
prescrire  l'ipéca,  soit  à  dose  vomitive,  soit  comme  expectorant, 
sous  forme  de  sirop. 

On  combattra  l'adynamie  à  Taide  des  stimulants:  vin  chaud,  thé 
alcoolisé,  potion  avec  extrait  de  quinquina,  etc. 

Le  sulfate  de  ({uinine  n'est  indiqué  que  lorsque  la  fièvre  prend 
une  forme  intermiitentc.        * 

U.MGE  Di^LOiiMR.  Art.  Grippe  du  DicUonn.  en  30  vol.  —  Grwes.  Leçons  de  cHiiiqac 
inëdic.ilo.  —  FUST  ;n.  Monographie  clinique  de  l'affection  catarrhale.  Monlp«Ilirr, 
1861.  —  HÉKARD.  Bullet.  Acad.  de  mëd..  4872.  — Gintrac  (H.).  Art.  Grippe  InNovv. 
Diclionn.  de  mëd.  et  de  chirurg.  prat.  Paris,  1873.  —  Malcorps.  La  in'ippe  et  Mi 
épidémies  (Mémoire  présenté  à  l'Académie  de  médecine  de  Belgique  en  1873).  — 
Zuii:LZER.  .\rt.  In/luema  in  Handbuch  der  Pathologie  de  Ziemssen.  Leipzig,  1874.— 
DucQUOY.  De  la  grippe  (Mouvement  médical,  1875).  —  A.  Lavbran.  Traité  des 
maladies  des  armées,  p.  68â. 
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Les  fièvres  éruptives,  variole,  rougeole  ei  scarlatine^  forment 
un  groupe  naturel  qui  a  été  respecté  dans  toutes  les  classificalions. 
Ce  sont  des  maladies  miasmatiques,  contagieuses,  caractérisées  par 
une  fièvre  à  mirche  typique  et  par  des  éruptions  généralisées.  Ces 
fièvres  oni  été  confondues  d'abord  dans  une  même  descrîpUoo 
comme  les  maladies  typhoïdes,  mais  la  variole  était  plus  facile  à 
distinguer  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine  que  le  typhus  de  h 
fièvre  typhoïde,  aussi  le  groupe  des  fièvres  éruptives  a-til  été  cc»- 
stitué  bien  avant  celui  des  maladies  typhoïdes. 

On  ne  trouve  dans  les  anciens  auteurs  aucune  description  des 
fièvres  éruptives;  la  variole  ne  s*cst  répandue  en  Enrope  qu*aa 
sixième  siècle  de  notre  ère,  elle  existait  vraisemblableroeat  avant 
celte  époque,  en  Câhine  et  dans  les  régions  centrales  de  rAfrïqae 
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OÙ  aujourd'hui  encore  elle  règne  avec  une  grande  fréquence.  Les 
médecins  arabes^  Rhazès,  Aviceone,  ont  donné  les  premières  des- 
criptions médicales  des  fièvres  éruptives.  Àvicenne  distingue  la 
variole  [rarioli]  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine  {morbilli). 

Sydenbam,  un  des  premiers,  sépara  la  rougeole  de  la  scarlatine  à 
laquelle  il  donna  le  nom  de  scarlach  feveVy  fièvre  rouge  ou  ècar- 
late;  après  lui,  quelques  auteurs  tentèrent  encore  de  confondre  ces 
deux  espèces  morbides;  les  partisans  de  Fidentilé  de  la  rougeole  et 
de  la  scarlatine  sont  aujourd'hui  plus  rares  encore  que  ceux  de 
rjdentilé  du  typhus  et  de  la  fièvre  typhoïde. 

La  variole  est  à  la  fois  une  maladie  miasmatique  et  une  maladie 
virulente.  La  vaccine,  dont  l'histoire  est  inséparable  de  celle  de  la 
variole,  se  développe  sous  Faction  du  virus  vaccin;  nous  aurions 
donc  pu  renvoyer  l'élude  de  ces  deux  maladies  au  chapitre  des  ma- 
ladies virulentes,  mais  nous  avons  pensé  qu*il  était  préférable  de 
conserver  intact  le  groupe  des  fièvres  éruptives,  d'autant  plus  que 
la  variole  se  comporte,  dans  son  extension  épidémique,  bien  plutôt 
comme  une  maladie  miasmatique  que  comme  une  maladie  virulente, 
et  que  la  vaccine  ne  trouve  sa  place  dans  un  traité  de  pathologie 
qu'au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  de  la  variole. 

D'après  les  recherches  de  Klebs,  les  fièvres  éruptives  seraient 
produites  par  des  m /crococcM^,.  c'est-à-dire  par  des  microbes  se 
présentant  toujours  sous  la  forme  de  grains  arrondis  (1). 
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Ia  variole  ou  petite  vérole  est  une  pyrexie  contagieuse,  caracté- 
risée par  une  éruption  pustuleuse  généralisée. 

É  rioLOGiE.  —  I^  variole  se  propage  uniquement  par  contagion  : 
tantôt  un  malade  aiïecté  de  variole  communique  sa  maladie  aux 
personnes  qui  l'entourent  ou  qui  le  visitent  (contagion  directe), 
tantôt  le  contage  ne  produit  ses  effets  que  longtemps  après  avoir  été 
versé  dans  l'atmosplière  et  transporté  souvent  loin  du  foyer  d'ori- 
gine (contagion  indirecte).  Les  croûtes  provenant  des  varioleux  sont 
un  des  moyens  les  plus  actifs  de  dissémination  de  la  maladie,  leur 
propriété  virulente  est  bien  démontrée;  pendant  longtemps  les 
Chinois  se  sont  servis  de  ces  croûtes  pour  inoculer  la  variole;  à  cet 

(Il  klcbs.  Arctiivf.  experim.  Path,et  Pharmak,,  1879. 
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effet  ils  recueillaient  les  produits  de  dessiccation  des  postules  et  les 
plaçaient  dans  les  narines  des  sujets  à  inoculer.  A  la  période  de 
convalescence,  les  varioleux  portent  encore  des  croûtes  épaisses  et 
adhérentes  sur  différents  points  du  corps  et  lorsqu'on  les  laisse  sortir 
ils  vont  semant  partout  la  variole.  Les  salles  qui  ont  été  consacré» 
aux  varioleux  sont  pendant  longtemps  dangereuses  à  habiter  si  elles 
n*ont  pas  été  remises  entièrement  è  neuf;  tous  les  recoins  des  mors, 
tontes  les  fentes  des  planchers  sont  des  réceptacles  pour  les  paiti- 
cules  virulentes  qu'un  coup  de  vent  peut  mêler  de  nouveau  à  l'air; 
les  effets  souillés  par  le  pus  des  malades  sont  aussi  des  agents  actif» 
de  contagion,  ils  doivent  être  désinfectés  avec  le  plus  grand  soin. 
Quand  on  songe  à  la  quantité  de  pus  sécrétée  par  un  seul  varioieai 
on  ne  s'étonne  pas  que  la  maladie  arrive  toujours  à  renaître  de  se 
cendres. 

La  variole  est  inoculable  ;  l'inoculation  a  été  pratiquée  pendant 
longtemps  d'une  façon  préventive.  Une  première  atteinte  de  Tarioie, 
si  légère  qu'elle  soit,  confère  en  effet  une  immunité  complète;  les 
récidives  sont  du  moins  très  rares. 

La  variole  prend  à  certains  moments  un  caractère  épidénHqoe 
bien  marqué^  comme  cela  s'est  produit  en  1870  par  exemple,  poil 
elle  disparaît  presque  complètement;  dans  les  grands  centres  de 
population,  elle  est  pour  ainsi  dire  endémique.  Lorsque  la  Tartolea 
régné  épidémiqucment  dans  un  pays,  tous  les  individus  susceptibles 
de  la  contracter  l'ont  prise  et  jouissent  de  l'immunité  que  confère 
une  première  atteinte;  d'autre  part,  en  temps  d'épidémie^  un  gruid 
nombre  de  personnes  se  font  revacciner,  de  sorte  que  la  variole 
disparaît  faute  d'aliment;  mais  bientôt  de  nouvelles  générations  sur- 
gissent, le  pouvoir  préservatif  des  vaccinations  anciennes  diminue, 
la  pratique  des  revaccinations  se  relâche  parce  qu'on  n'entend  phs 
parler  de  variole,  puis^  un  beau  jour,  le  genne  trouvant  un  mifiea 
favorable  à  son  éclosion,  une  nouvelle  épidémie  se  développe  :  tele 
est,  croyons- nous,  la  cause  principale  des  fluctuations  épidémiqoes 
de  la  variole. 

La  variole  s'observe  à  tout  âge;  si  elle  n'a  pas  pour  l'enfance  h 
même  prédilection  que  les  autres  fièvres  éruplives,  cela  tient  sans 
doute  à  ce  que^  par  la  vaccination  faite  peu  de  temps  après  la  nais- 
sance,  on  obtient  une  préservation  qui  dure  en  moyenne  de  quintf 
à  vingt  ans. 

Incubation.  Formés.  —  A  Tépoquc  où  l'on  pratiquait  rinocoii- 
tion  préventive,  la  fièvre  apparaissait  huit  à  neuf  jours  après  Tiiiter- 
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tion  du  Tîros;  la  durée  de  rincnbation  pour  la  variole  inoculée 
est  donc  de  huit  à  neuf  jours;  quelques  auteurs  admettent  que 
rincubation  est  un  peu  plus  longue,  de  douze  jours  environ^  pour 
la  variole  non  inoculée. 

On  peut  ramener  à  trois  formes  principales  les  variétés  cliniques 
de  la  variole  : 

i""  Variole  vraie ,  dans  laquelle  la  plupart  des  boutons  arrivent 
à  suppuration  :  on  lui  réserve  en  général  le  nom  de  variole; 

^  Variolo'ide,  dans  laquelle  la  plupart  des  boutons  se  dessèchent 
sans  suppurer; 

3°  Variole  hémorrhagique  ou  variole  noire. 

D'après  l'abondance  de  Téruption  on  a  encore  distingué  des  va- 
rioles discrètes j  cohérentes  ou  confluentes. 

La  variololde  peut  être  aussi  discrète  ou  confluente. 

La  variololde  n'est  pas  la  variole  modifiée  par  la  vaccine,  ainsi 
qu'on  l'a  dit  quelquefois,  c'est  une  variété  naturelle  qui  a  existé  de 
tout  temps. 

Description.  —  Variole.  -*  Nous  distinguerons  dans  l'évolution 
de  la  variole  quatre  périodes:  i°  fièvre  initiale;  2"  période 
â* éruption;  3'  et  4**  périodes  de  suppuration  et  de  dessiccation. 

i°  Fèvre  initiale.  —  L^ascension  est  brusque;  dès  le  soir  du  pre- 
mier jour  le  thermomètre  marque  40,  41  ou  même  42  degrés  ; 
les  adultes  éprouvent  un  frisson  violent  qui^  chez  les  enfants,  est 
assez  souvent  remplacé  par  des  convulsions;  ils  accusent  de  la 
céphalalgie  et  surtout  des  douleurs  lombaires  qui,  par  leur  constance 
et  leur  intensité,  forment  un  des  principaux  caractères  de  la  période 
initiale;  des  vomissements  bilieux  marquent  aussi  très  souvent  le 
début  de  la  maladie.  Il  existe  de  l'anorexie,  une  soif  vive  et  de  la 
constipation. 

La  fièvre  initiale  a  en  moyenne  une  durée  de  trois  jours,  pendant 
celte  période  la  température  se  maintient  au  maximum  qu'elle  a 
atteint  dès  le  premier  soir  avec  de  légères  oscillations.  Dans  les  cas 
très  graves  l'éruption  apparaît  dès  le  deuxième  jour;  au  contraire, 
dans  les  cas  légers,  elle  peut  être  retardée  jusqu'au  cinqu  ième  jour. 
On  observe  quelquefois  du  délire  qui  disparaît  au  mom  ent  où  se 
fait  l'émption. 

A  la  période  inkiale  se  rattachent  les  éruptions  précoces  connues 
en  France  sous  le  nom  de  rash.  Ce  mot,  qui  signifie  éruptiont 
n'est  guère  employé  en  Angleterre  qu'avec  un  qualificatif  :  variolouff 
rash,  mulberry  rash,  etc. 


140  FIÈVRES  ÊRUPTIVES. 

Le  rash  se  montre  du  deuxième  au  troisième  jour  sous  forme  de 
taches  érythémateuses  qui  ressemblent  tantôt  aux  exanthèmes  de  la 
rougeole  on  de  la  scarlatine,  tantôt  au  purpura  ou  à  Térysipèle,  d*oà 
les  noms  de  rash  morbilliforme,scarlatiniforme,purpurique, 
érysipélateux. 

Le  rash  scarlatiniforme  est  le  plus  commun  :  il  consiste  en  Urges 
plaques  d'un  rouge  framboise  qui  occupent  les  régions  ingulno-cro- 
rales  et  s'étendent  plus  ou  moins  sur  la  partie  antérieure  des  caisses 
et  sur  l'abdomen  ;  le  fond  rouge  de  ces  plaques  est  souvent  par- 
semé de  petites  taches  de  purpura.  Le  rash  scarlatiniforme  est 
parfois  généralisé. 

2o  Éruption.  —  L'éruption  pustuleuse  qui  caractérise  la  Taride 
commence  le  plus  souvent  à  apparaître  vers  la  fin  du  troisième 
jour;  elle  a  un  caractère  critique,  c'est-à-dire  que  la  fièvre  tombe 
ou  moment  où  l'éruption  paraît  ;  la  défervescence  se  fait  brusque- 
ment dans  l'espace  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  Les  cas 
de  variole  confluentefont  exception  à  cette  règle,  la  fièvre  secondaire 
ou  de  suppuration  se  confond  alors  avec  la  fièvre  initiale,  ou  do 
moins  la  défervescence  est  très  peu  marquée  et  de  courte  durée. 

L'éruption  se  montre  tout  d'abord  à  la  face,  sur  le  front,  sur  les 
ailes  du  nez  ;  la  peau  du  front  se  couvre  de  petites  papules  roséts 
qui  font  une  légère  saillie  ;  lorsque  les  papules  sont  très  nombreuses 
elles  s'unissent  par  leurs  bords  et  simulent  au  premier  abord  un 
cr^'sipèle;  en  examinant  les  choses  de  plus  près  on  reconnaît  que  la 
peau,  au  lieu  d'être  lisse  comme  dans  l'érysipèle,  est  hérissiée  de 
petites  élcvures  facilement  appréciables  par  le  toucher.  De  la  (ace 
l'éruption  s'étend  au  cou,  au  tronc,  puis  aux  membres,  elle  met 
souvent  plusieurs  jours  avant  de  se  compléter;  aussi  ne  faut-il  pas 
se  hâter  de  porter  un  pronostic  :  telle  variole  qui  au  début  paraissait 
devoir  être  discrète,  change  complètement  d'aspect  en  vingt -quatre 
ou  quarante-huit  heures  et  devient  confluente.  C'est  en  générai  i 
la  face  que  l'éruption  prend  le  plus  grand  développement 

Les  |)apules  ne  tardent  pas  à  se  transformer  en  vésicules,  puis  en 
pustules.  Comme  la  sérosité  contenue  dans  les  vésicules  imbibe 
l'épiderme  et  lui  donne  une  teinte  blanche  et  opaque^  les  vésicules 
prennent  l'apparence  de  pustules  bien  avant  que  leur  contenu  ait 
subi  la  transformation  purulente  ;  en  piquant  avec  une  aiguille  les 
prétendues  pustules  on  est  souvent  étonné  d'en  voir  sortii*  une 
goutte  de  sérosité  transparente. 

Les  boutons  varioleux  sont  ombiliqués,  c'est-à-dire  qu'ils  pré- 
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sentent  à  leur  centre  une  dépression  ou  ombilic;  les  boutons  qui 
siègent  à  la  face  font  seuls  exception  à  cette  règle.  Dans  tous  les  cas 
où  rérupiion  est  abondante;  la  face  se  tuméûe  ainsi  que  les  extré- 
mités ;  l'éruption  sort  difficilement  à  la  plante  des  pieds  à  cause  de 
l'épaisseur  et  de  la  dureté  de  l'épiderme,  aussi  les  doulenrs  sont-elles 
plus  vives  aux  pieds  que  partout  ailleurs. 

L'abondance  de  l'éruption  est  très  variable;  quand  les  pustules 
sont  bien  isolées,  sépara  les  unes  des  autres  par  des  intervalles  de 
peau  saine,  on  dit  que  la  variole  est  discrète;  quand  les  pustules 
sont  abondantes  à  la  ùce  seulement,  elle  est  dite  cohérente;  enfin, 
lorsque  les  pustules  se  touchent  par  leurs  bords  sur  presque  toute 
la  surface  du  corps,  la  variole  est  dite  confluente. 

Parfois  les  pustules  se  disposent  par  plaques  qui  rappellent  l'inflo- 
rescence de  certaines  ombellifères,  d'où  le  nom  de  variole  en  co- 
rymbes. 

L'éruption  envahit  également  quelques  muqueuses,  on  trouve 
des  pustules  sur  les  conjonctives,  sur  la  muqueuse  buccale  et  sur 
celle  de  l'isthme  du  gosier,  dans  le  larynx,  la  trachée  et  les  bronches  ; 
sur  la  muqueuse  buccale,  l'éruption  se  montré  sous  forme  de  vési- 
cules analogues  aux  aphthes,  qui  se  déchirent  rapidement  et  donnent 
naissance  à  de  petites  ulcérations  arrondies  ;  cette  stomatite  explique 
la  salivation  qui  par  son  abondance  constitue  quelquefois  une  com- 
plication ou  du  moins  une  gène  de  plus  pour  les  malades. 

Pendant  la  période  d'éruption  les  symptômes  généraux  s'amen- 
dent insensiblement,  surtout  lorsque  la  variole  est  discrète  ;  la  défer- 
vescence  est  complète,  le  malaise,  la  céphalalgie,  les  douleurs  lom- 
baires, les  vomissements  disparaissent  en  même  temps  que  la  fièvre; 
miis  sous  l'influence  de  la  suppuration  des  pustules  qui  couvrent  le 
corps,  la  fièvre  ne  tarde  pas  à  se  rallumer  (Gg.  16). 

3"  Période  de  suppuration. — Le  contenu  des  boutons  varioleux 
se  transforme  en  pus,  les  pustules  se  remplissent  et  sous  l'influence 
de  la  distension  produite  par  les  exsudats,  l'ombilication  disparait. 
Quand  la  variole  est  discrète,  chaque  pustule  s'entoure  d'une  aréole 
inflammatoire.  Dans  la  variole  confluente,  les  pustules  se  confondent, 
l'épiderme  est  soulevé  tout  d'une  pièce  par  la  nappe  de  pus  sous- 
jacente,  on  dirait  que  la  peau  a  été  recouverte  avec  une  feuille  de 
parchemin,  la  faoe  et  les  extrémités  sont  considérablement  tuméfiées, 
les  paupières,  cedématiées  et  agglutinées  par  le  pus  que  sécrète  la 
conjonctive,  ne  peuvent  plus  s'écarter,  les  lèvres  entr'ouvertes  laissent 
écouler  la  salive;  les  mains,  immobilisées  parla  douleur  et  le  gon- 
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flemeot,  ne  readeat  plus  aucun  service  ;  les  pieds,  le  cuir  cberefai 
sont  également  le  siège  de  vives  souffrances;  les  ukéralions  qui 
aiègetit  au  nivean  de  l'istbme  du  gosier  rendent  la  dégluiitii» 
pénible  ;  euQn  la  laryngite  et  la  bronchite  donnent  lien  à  nne  dyspnic 
souvent  considérable.  Bientôt  les  pustules  s'ouvreat,  le  pus  méûngt 
i  l'épidémie  forme  des  croûtes  brunâtres  qui  dégageât  ooe  odev 
infecte.  La  fièvre  secondaire  ou  de  suppuration  commence  vers  le 


'l\„i,.f.~A-   |M'..,..,u: , 

'ju,.ft  c-'d^u-i;  .V';i;u  .  i } ,_-| 

T    1    ^    .-.    i-    :-.-  .-.                  5   -i. 

3     6'    7,    8'    'J    10    II'    ._■    r>'  il   IS    li  i? 

4.:._iii::/ 

"    :::;■':,-;; 

4v4'  '■'■'-■'■■■ 

■  ■  V  ■■ ,.  : ....  ■  ■     '-ik 

iL_..._^i_ 

Vd^.^Zln 

JuU-ii..- 

i^/.^ii^   ^i 

4  IU.^^:i- 

îT    ■    ■^ ,    ■  ■  : 

:':':-:"  ;!  y- 

^  :  r  ■          ■  r 

.  -iii--.ji 

buiti^e  jour,  plus  lôl  dans  les  conQuentes  ;  sa  durée  et  son  intes- 
s  ité  varient  naiorellenieni  avec  l'étendue  de  l'énipUon  :  en  général 
la  tempéra  tore  s'élève  muins  que  pendant  la  fièvre  d'invasiun;  dam 
les  varioles  discrètes  la  fièvre  de  sappnraiion  est  légère  et  très  courte; 

dans  les  varioles  confloenics,  au  contraire,  elle  atteint  souvent  ou 

dépasse  mOœe  les  chifl^res  de  la  fièvre  initiale.  La  fièvre  de  siippo- 
ratioQ  est  continue  avec  des  rémissions  plus  ou  moins  marquéas  ; 

dans  les  cas  favorables  la  dëferrfBcence  se  produit  du  onaièiBe  «a 
"tneioar. 
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4''  Période  de  dessiccation.  —  Les  pustales  se  dessèchent,  il  se 
forme  à  la  surface  da  corps  des  croûtes  plus  on  moins  épaisses  dont 
réiiminatlon  est  très  lente.  Le  pus  s'accumule  souvent  au-dessous  de 
ces  croûtes  et  donne  naissance  à  de  nombreux  abcès. 

L'état  général  s'améliore  dès  que  la  fièvre  a  disparu,  Tappétit  et 
les  forces  reviennent  rapidement  ;  la  conyalescence  est  beaucoup  plus 
facile  que  celle  de  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple.  Les  croûtes,  en  se 
détachant,  montrent  des  cicatrices  déprimées,  lisses,  rougeâtres,  qui 
blanchissent  avec  le  temps,  mais  qui  sont  indélébiles.  Dans  les  cas 
où  les  pustules  en  se  confondant  donnent  naissance  à  de  larges 
surfaces  de  suppuration,  il  en  résulte  souvent  des  cicatrices  vi- 
cieuses, 

Varioloïde. — La  varioloîde  est  une  variole  abortivedàns  laquelle 
Téruption  n'arrive  pas  à  la  suppuration;  la  fièvre  secondaire  ou  de 
suppuration  fait  défaut,  l'évolution  de  la  varioloîde  ne  comporte 
donc  que  trois  périodes  :  invasion^  éruption,  dessiccation. 

La  période  d'invasion  est  identique  à  celle  de  la  variole  :  fièvre 
vive  avec  ascension  rapide,  frisson,  douleurs  lombaires,  vomisse- 
ments. Ces  symptômes  peuvent  avoir  autant  d'intensité  que  dans  la 
variole  vraie;  d'autres  fois  ils  sont  peu  marqués,  ils  se  bornent  à 
une  fièvre  légère  pour  laquelle  les  malades  ne  prennent  même  pas 
le  lit,  il  peut  y  avoir  des  rash. 

L'éruption  se  montre  en  général  à  la  fin  du  quatrième  jour  et 
aussitôt  la  fièvre  tombe,  la  défervescence  est  complète  et  définitive 
(fig.  i5).  L'éruption  suit  au  début  la  même  marche  que  dans  la  va- 
riole; elle  est  parfois  confluente,  surtout  à  la  face;  mais,  dès  le  troi- 
sième ou  quatrième  jour  de  l'éruption,  la  tuméfaction  inflamma- 
toire, loin  d'augmenter  comme  dans  la  variole,  disparaît  et  les 
boutons  se  dessèchent  rapidement.  L'éruption  de  la  varioloîde  est 
parfois  si  peu  abondante,  qu'on  ne  compte  que  huit  ou  dix  boutons 
à  la  surface  du  corps. 

La  période  de  dessiccation  est  très  courte^  l'extrémité  de  chaque 
bouton  se  transforme  en  une  petite  croûte  brunâtre,  d'apparence 
cornée,  qui  se  détache  rapidement;  les  cicatrices,  d'abord  pigmen- 
tées et  assez  visibles,  ne  tardent  pas  i  s'eflEacer. 

Variole  hémorrhagique. —  La  variole  hémorrhagique,  par  sa 
gravité,  sa  fréquence  dans  certaines  épidémies  et  par  sa  marche 
si  différente  de  celle  de  la  variole  vraie,  mérite  de  constituer  une 
variété  distincte. 

Le  nom  de  variole  hémorrhagique  doit  être  réservé  aux  cas 
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OÙ  les  hémorrbagies  sont  primitives  et  se  montrent  soit  au  début  de 
la  période  éruptive,  soit  même  avant  Tapparition  de  l'éruptioiL  La 
peau  se  couvre  de  larges  ecchymoses^  les  urines  sont  mélangées  d*'. 
sang;  si  l'éruption  avait  commencé^  les  boutons  se  fanent,  s'aOaîssent 
et  se  rident,  l'aréole  inflammatoire  qui  les  entourait  et  le  gonflement 
des  tissus  sous-jacents  disparaissent  ;  enfin,  à  la  base  de  chaque 
bouton,  on  observe  une  tache  noirâtre;  sur  certains  points  ces 
taches  se  réunissent  et  constituent  de  laides  ecchymoses. 

Dans  la  variole  régulière,  de  petites  ecchymoses  se  montrent 
quelquefois  à  la  base  des  boutons  à  la  période  de  suppuration,  sur- 
tout lorsque  l'inflammation  est  très  vive  ;  les  pustules  suivent,  du 
reste,  une  marche  régulière.  On  ne  confondra  pas  ces  cas  avec  la 
variole  hémorrhagique,  leur  pronostic  est  loin  d'être  aussi  grave. 

Dès  le  début  des  varioles  hémorrhagiques,  le  malaise,  l'anxiété,  la 
prostration  sont  plus  marqués  que  dans  les  varioles  franches;  la  dyspnée 
augmente  rapidement  et  devient  bientôt  le  symptôme  dominant, 
la  face  se  cyanose,  les  extrémités  se  refroidissent  et  les  malades 
succombent  à  une  véritable  asphyxie. 

Accidents  et  complications.  —  Les  symptômes  nerveux  : 
agitation,  délire,  dyspnée,  prennent  parfois,  dès  le  début,  une  grande 
intensité;  lorsqu'ils  ne  s'apaisent  pas  au  moment  de  l'éruption, 
la  mort  est  à  peu  près  certaine. 

L'éruption  du  larynx  et  des  bronches  constitue,  lorsqu'elle  est 
abondante,  une  grave  complication;  les  mucosités  s'accumulent  dans 
les  bronches,  et  augmentent  la  dyspnée,  ou  bien  il  se  produit  une 
laryngite  oedémateuse. 

Pendant  la  période  de  suppuration  on  voit  souvent  se  développer 
des  phlegmasies  :  péricardite,  endocardite,  néphrite  interstitielle, 
parotidiies,  orchites,  otites,  phlegmons  du  tissu  cellulaire,  adé- 
nites, etc.  Nous  avons  insisté  à  plusieurs  reprises  sur  les  relations 
qui  existent  entre  les  troubles  trophiqnes  qui  sont  la  conséquence  du 
processus  fébrile  et  ces  phlegmasies  secondaires. 

Dans  les  varioles  coufluentes,  lorsque  toute  la  surface  du  corps 
est  couverte  de  pustules  ou  de  croûtes,  la  mort  peut  se  produire 
par  suite  de  la  suppression  des  fonctions  de  la  peau,  comme  chez 
les  animaux  recouverts  d'un  vernis;  l'altération  du  pus  sous  les 
croûtes  entraine  souvent  des  accidents  de  septicémie;  enfin,  l'abon- 
dance des  suppurations  secondaires  retarde  h  guérison  quan  d  elle 
ne  produit  pas  la  mort  par  épuisement. 

Les  complications  du  côté  des  yeux  sont  très  fréquentes,    et 
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comme  il  est  possible  d'en  prévenir  ou  d*eu  atténuer  les  effets  par 
un  traitement  rationnel,  l'attention  du  médecin  doit  toujours  se 
porter  de  ce  côté  ;  des  pustules  peuvent  se  former  à  la  surface  de  la 
cornée  comme  sur  les  conjonctives^  en  s*ouvrant  elles  donnent  nais- 
sance à  des  ulcérations  qui  se  creusent,  surtout  lorsque  le  pus  sé- 
journe à  la  surface  de  Tœi!,  et  qui  amènent  la  perforation  de  la 
cornée  et  la  fonte  purulente  de  Tœil  ;  d'autres  fois,  il  se  forme  des 
abcès  interstitiels  de  la  cornée  et  des  hypopyous  ;  même  dans  les 
cas  où  les  ulcérations  de  la  cornée  n'entraînent  pas  ces  graves  con- 
séquences elles  n'en  constituent  pas  moins  une  complication  très 
sérieuse,  car  en  se  cicatrisant  elles  forment  des  leucomes  opaques, 
plus  ou  moins  étendus,  qui  gênent  considérablement  la  vision  quand 
ils  ne  donnent  pas  lieu  à  une  cécité  complète.  Avant  la  découverte 
de  la  vaccine  le  nombre  des  aveugles  était  beaucoup  plus  considé- 
rable qu'il  ne  l'est  aujourd'hui. 

Anatomië  pathologique.  —  Lorsqu'on  fait  une  coupe  histolo- 
gîquc  de  la  peau  d'un  varioleux  mort  à  la  fin  de  la  période  d'érup- 
tion, alors  que  les  i)oulonssont  ombiliqués,  on  observe  ce  qui  suit  : 
Au  niveau  de  chaque  pustule  l'épiderme  est  soulevé,  une  dépression 
centrale  représente  l'ombilic  ;  sur  les  bords  de  la  pustule  des  élé- 
ments jeunes  provenant  de  la  multiplication  des  cellules  de  la  couche 
de  Malpighi  sont  accumulés  en  grand  nombre,  tandis  que  la  partie 
centrale  est  vide  ou  seulement  cloisonnée  par  des  filaments  qui 
n'offrent  aucune  résistance.  La  prolifération  cellulaire  soulève  les 
bords  des  pustules,  tandis  que  la  partie  centrale  ne  s'élève  que 
Iorsf|ue  le  liquide  a  eu  le  temps  de  s'accumuler  ;  ainsi  s'explique  la 
diï^position  omblliquée  des  pustules.  Quelques  auteurs  ont  avancé 
qoe  l'ombilication  était  produite  par  la  traction  que  les  conduits  des 
glandis  sudoripares  exercent  sur  l'épidémie;  à  priori  il  était 
difficile  d'admettre  qu'un  de  ces  conduits  vhit  s'in^^érer  juste  au 
centre  de  chaque  pustule  ;  Texameii  histologique  démontre  que  les 
conduits  des  glandes  sudoripares  ne  jouent  aucun  rôle  dans  l'ombi- 
lication; le  cloisonnement  des  pustules  n'a  pas  non  plus  une  grande 
importance  à  ce  point  de  vue. 

Dans  la  varioloîde,  l'inllammalion  est  superficielle,  les  couches 
profondes  du  réseau  de  Malpighi  ne  sont  pas  détruites  et  réparent 
lacilement  l'épiderme;  dans  la  variole,  au  contraire,  l'inaaminatlun 
s'étend  au  derme,  la  couche  de  Malpighi  est  détruite  en  totalité, 
la  peau  ne  peut  plus  se  régénérer,  d'où  les  cicatrices  indélébiles. 

Les  muqueuses  du  pharynx,  du  larynx  et  des  bronches  pié:>en- 

U  et  T.  —  l»alh.  et  clin.  inéd.  I.  -  lo 


146  FIÈVRES  ÊRUPTIVES. 

tent  des  ulcérations  plas  on  moins  nombreases.  Les  moqneoso 
intestinale  et  vésicale  sont  quelqaefois  envahies,  mais  bien  plm 
rarement  que  les  premières.  Les  follicules  clos  isolés  de  l'intestin  soot 
tuméfiés  ;  la  rate  est  volumineuse. 

Dans  la  variole  hémorrhagique  les  gaz  du  sang  soot  diminués  ai 
moins  de  moitié  (Brouardel)  ;  la  diminution  de  la  fibrine  peut  aHer 
jusqu'à  une  disparition  presque  complète,  les  globules  sanguins  m 
déforment  et  perdent  la  propriété  de  fixer  Foxygène.  Cette  allén- 
tion  du  sang  rend  parfaitement  compte  delà  dyspnée  et  de  raspbf» 
ultime  :  le  sang  circule  dans  les  poumons,  Tair  y  arrive,  il  y  ot 
même  renouvelé  plus  souvent  qu*à  l'ordinaire,  car  le  malade  aloeé» 
1ère  instinctivement  sa  respiration,  mais  par  suite  de  ralténtin 
des  globules,  les  échanges  de  gaz  ne  peuvent  phis  ^'effectuer,  le 
résultat  est  le  même  que  si  la  respiration  avait  lieu  daus  m 
atmosphère  irrespirable.  Le  sang  renferme  un  grand  nombie  à 
bactéries. 

On  observe,  en  outre,  dans  la  variole  les  dégénérescences  cm- 
munes  à  toutes  les  fièvres  graves  :  les  musdes  subissent  la  dégéa^ 
rescence  granulo-vitreuse ,  les  fibres  du  cœur  deviennent  parMi 
granuleuses  (Desnos  et  Huchard),  les  cellules  du  foie  et  dci 
s'altèrent  également  Ces  dégénérescences  sont  en  général 
marquées  que  dans  la  fièvre  typhoïde;  dans  la  variole  hémorrlii* 
gique  cependant  l'altération  granuleuse  des  tissus  se  produit  avec 
une  grande  rapidité,  c'est  même  en  partie  à  la  dégénérescence  éB 
petits  vaisseaux  qu'il  faut  attribuer  les  hémorrhagies. 

Diagnostic.  —  Le  début  brusque  par  un  frisson,  l'intensité  é 
la  fièvre,  les  douleurs  lombaires,  les  vomissements  bilienx  caradé- 
cisent  bien  la  période  d'invasion,  à  plus  forte  raison  le  dii^iotfic 
est<il  facile  lorsque  l'éruption  existe. 

La  variole  accompagnée  d'un  rash  scarlatiniforme  généralisé  peut 
être  confondue,  à  son  début,  avec  la  scarlatine;  l'afasenoe  d'tf* 
gine  dans  la  variole  permet  en  général  de  trancher  la  qaesUon. 

L*éruption  de  la  rougeole  est  quelquefois  boutonneuse  et  si  «•- 
logue  à  celle  de  la  variole  au  début,  qu'il  est  impossible  de  dîff* 
d'après  les  seuls  caractères  de  l'éruption,  si  Ton  a  affaire  à  la 
ou  à  la  rougeole  ;  dans  ce  cas,  il  faut  baser  le  diagnostic 
lement  sur  les  symptômes  de  la  période  initiale  qui  sont  dilUfiâii 
dans  les  deux  maladies  ;  Téruption  ne  tarde  pas  à  se  caractériser. 

Une  éruption  pustuleuse  peut  se  produire  dans  la  syphilis  et  et 
est  de  règle  dans  la  mone  aiguë*  ;  les  autres  symptômes  de  ces  a>- 
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ladies  sont  si  diBérents  de  ceux  de  h  variole^  qa'if  suffit  d'être  pré- 
venu de  la  possibilité  de  Terreur  pour  être  à  même  de  Téviter. 

On  doit  toujours  s'informer  si  le  malade  a  été  vacciné  et  revac- 
ciné ou  s*il  a  eu  la  variole  anténenrement.  Il  est  clair  que  le  dia- 
gnostic de  variole  sera  d*autant  plus  admissible  que  le  malade  jouira 
d*nne  immunité  moins  grande.  Ces  indications  sont  aussi  très  im- 
portantes, an  point  de  vue  du  pronostic  :  chez  les  individus  non 
vaccinés  et  qui  présentent  tous  ks  symptômes  d^une  variole  com- 
mençante, il  faut  préfoir  une  variole  grave,  conflaente  ou  an  moins 
cohérente  ;  dans  le  cas  contraire,  on  peut  espérer  que  le  malade  en 
sera  quitte  pour  une  varioloîde.  L^exislence  des  marques  de  la  vac^ 
cine  ou  d'une  variole  antérieure  ne  doit  pas  faire  rejeter  le  diagnos- 
tic de  variole,  elle  constitue  seulement  une  présomption  dont  le 
oiédecin  doit  tenir  co!npte. 

Il  n'y  a  qu'une  ressemUanee  grossière  entre  la  variole  conflaente 
commençante  et  rèrysipèle  deia  face.  Tandis  que  l'érysipèle  com- 
mence sur  an  point  pour  se  propager  ensuite  peu  à  peu  aux  parties 
voisines,  le  gonflemeot  de  la  face  se  fait  tout  d'un  coup  cfans  la 
variole  ;  en  examioaiit  de  près  ta  peau  do  variolenx,  on  aperçoit  le 
plus  souvent  un  grand  nombre  de  petites  papules.  Il  serait  facile  de 
multiplier  les  caractères  dIflBrentîeb  de  ces  deux  espèces  morbides. 

La  maladie  décrite  par  queiqnesimem^  sous  le  nom  ûe  varicelle 
ne  paraît  être  qu'une  variété  de  la  varMoIde,  dans  laquelle  Térdp- 
tion  a  un  caractère  vésiculeux. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  très  variable,  suivant  les  ibnnes: 
les  varioloîdes  et  les  varioles  discrètes  guérissent  presque  toujours, 
les  varioles  confluentes  guérissent  rarement,  les  varioles  hémorrha- 
giques  ne  guérisent  jamais. 

Parmi  les  symptômes  les  plus  graves  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic, il  fout  citer  :  la  précocité  de  l'éruption  et  sa  confluence^ 
Tintensité  des  phénomènes  nerveux  et  de  la  dyspnée,  la  tendance 
aox  hémorrbagies.  Lorsque  l'éruption  qui  avait  commencé  à  sortir 
s'arrête  et  que  les  pustules  s'afTaissent  et  se  flétrissent,  la  mort  est 
certaine  ;  au  contraire,  des  pustules  qui  s'accroissent  régulièrement 
et  qui  s'accompagnent  d'un  gonflement  des  tissus  sous-jacents,  sur- 
tout aux  mains  et  à  la  face,  sont  d'un  bon  pronostic. 

D'après  Trousseau,  le  rash  aurait,  en  général,  une  signification 
favorable.  Dans  Tépidémie  de  1870,  les  éruptions  précoces  (rash) 
se  sont  montrées  avec  une  grande  fréquence  ;  on  les  a  obsorvécs 
dans  les  formes  les  plus  graves  aussi  bien  que  dans  les  plus  légères  ; 
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le  rash  purpuriqae  généralisé  annonce  souvent  b  variole  hémor- 
rhagique. 

11  faut  tenir  compte  dans  le  pronostic  des  lésions  consécutives, 
dos  cicalrices  plus  ou  moins  difformes  et  des  accidents  dus  aux 
ulcérations  de  la  cornée. 

L'âge  et  Tétat  géuéral  des  malades  influent  beaucoup  sur  le  pro- 
nostic :  la  variole  est  bien  plus  grave  chez  les  très  jeunes  enfaob 
et  chez  les  vieillards  que  chez  les  adolescents  et  les  adultes.  L'alcoo- 
lisme aggrave  le  pronostic,  il  en  est  de  même  de  la  gro^isesse  et  de 
Téiat  puerpéral  ;  le  fœtus  peut  être  atteint  de  variole  en  méuie 
temps  que  la  mère. 

PROPHYt.AXi£.  TRArrEMENT.  —  Nous  devfious  nous  occuper  ici 
de  la  vaccine;  mais  pour  la  facilité  et  la  clarté  de  rexposition,  noo» 
croyons  devoir  consacrer  un  chapitre  particulier  à  son  étude. 

Les  varioleux  doivent  être  isolés;  dans  les  hôpitaux  on  leor 
réservera  des  bâtiments  spéciaux  complètement  séparés  des  autres 
salles  de  malades  ;  on  s'assurera  que  les  infirmiers  chargés  des 
varioleux  ont  été  revaccinés  ou  qu*ils  ont  eu  la  variole  ;  le  pios 
sage,  quand  on  organise  un  service  de  varioleux,  est  de  revacdiier 
tout  le  personnel  affecté  à  ce  service.  Les  malades  ne  sortiront 
pas  avant  la  chute  complète  des  croûtes  ;  quelques  baignoires aeroot 
placées  dans  le  service  des  varioleux,  car  les  bains  sont  indispen- 
sables à  la  période  de  dessiccation  pour  faciliter  la  chute  des 
croûtes  et  empêcher  le  pus  de  s'accunmler  au-dessous  ;  en  euToyaot 
les  malades  aux  bains  communs,  on  perd  tout  le  l)énéfice  de  riso- 
lement. 

Le  linge  et  les  literies  souillés  par  le  pus  seront  mis  à  part  et 
désinfectés;  les  salles  laissées  libres  par  le  départ  des  varioleax  œ 
rece\roni  pas  de  malades  sans  avoir  été  remises  complètement  à 
neuf,  ou,  ce  qui  vaut  mieux  encore,  on  les  laissera  vacantes  fiuBd 
la  variole  ne  régnera  pas. 

Dans  la  pratique  civile,  on  éloignera  des  malades  toutes  les  pe^ 
sonnes  qui  ne  sont  pas  indispensables  à  leur  service,  surtout  si  dks 
n*onl  pas  été  vaccinées  avec  soin. 

Une  fois  la  variole  déclarée,  il  n'est  plus  possible  de  modifier  si 
marche;  les  prétendues  varioles  confluentes  qu'on  fait  avorter  ï 
l'aide  de  l'acide  phénique,  par  exemple,  ne  sont  autres  que  da 
vatioloîdcs  confluentes  qui  présentent,  au  début  de  la  période  émp- 
tive,  une  grande  ressemblance  avec  les  varioles  confluentes  oo 
cohérentes  vraies. 
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Dans  la  variololde  et  dans  la  variole  discrète  le  repos  à  la  cham- 
bre ou  an  lit,  la  diète  pendant  la  période  fébrile,  des  boissons 
fraîches,  on  laxatif  léger,  constituent  tout  le  traitement  ;  il  ne  faut 
pas  chercher  à  provoquer  les  sueurs  en  chargeant  les  malades  de 
couvertures  et  en  surchauffant  leur  chambre.  Sydenham  a  bien  fait 
ressortir  les  inconvénients  de  cette  pratique,  qui  s'appuie  malheu- 
reusement sur  la  routine  et  sur  les  préjugés  populaires. 

Dans  les  varioles  graves  on  prescrira  les  toniques,  principalement 
lorsqu'il  y  aura  de  la  tendance  à  l'adynamie  et  à  la  période  de  sup- 
puration. Contre  les  accidents  nerveux:  délire,  agitation,  etc.^  on 
emploiera  Topium  (0«',05  à  Ok',10),  ou  Thydrale  de  chloral  à  la 
dose  de  2  à  4  grammes  chez  l'adulte. 

Le  sulfate  de  quinine  est  indiqué  dans  la  fièvre  secondaire,  sur- 
tout lorsque  les  paroxysmes  sont  très  marqués. 

On  a  conseillé,  afin  d'empêcher  la  formation  des  pustules  sur  la 
face  et  de  prévenir  les  cicatrices  désagréables  qui  en  résnitent,  d'ap- 
pliquer sur  la  face  du  coUodion,  des  emplâtres  de  Yigo,  d'ouvrir  les 
pustules  de  bonne  heure  avec  une  aiguille  ou  de  les  cautériser  légè- 
rement, etc.  ;  tous  ces  moyens  ont  échoué.  D'après  Hébra,  les 
compresses  trempées  dans  l'eau  froide  donnent  d'assez  bons  résul- 
tats ;  elles  agissent  surtout  en  diminuant  la  congestion  de  la  face  et 
par  suite  les  douleurs.  Boerhaave  et  Stoll  recommandaient  de  bai- 
gner les  pieds  dans  l'eau  chaude  avant  l'apparition  de  l'éruption, 
dans  le  but  d'attirer  vers  les  membres  inférieurs  le  plus  grand  nom- 
bre de  pustules  ;  l'éruption  de  la  variole  se  montre  à  la  vérité  plus 
abondante  sur  les  points  de  la  peau  qui  ont  été  irrités,  mais  il  n'est 
pas  certain  que  l'éruption  des  autres  parties  du  corps  soit  ainsi 
modifiée. 

Les  bains  tièdes  prescrits  au  moment  de  la  dessiccation  fisicilitent 
la  chute  des  croûtes  et  empêchent  la  formation  des  abcès. 

Les  yeux  seront  surveillés  avec  soin,  on  les  lotionnera  de  temps 
en  temps  avec  de  l'eau  tiède,  de  façon  à  empêcher  la  stagnation  du 
pus.  Lorsqu'il  existe  des  pustules  à  la  surface  de  la  cornée  ou  des 
abcès  interstitiels,  il  est  bon  de  les  ouvrir  avec  une  aiguille  à  cata- 
racte. 

Yagcinb.  —  La  pratique  de  V inoculation  ^  très  ancienne  en 
Chine,  en  Perse,  en  Géorgie  et  en  Circassie,  fut  importée  en  Angle- 
terre en  1721,  par  Lady  IMontague;  c'était  un  premier  [>as  dans  la 
prophylaxie  de  la  variole.  On  inoculait  le  liquide  d«  boutons  de  la 
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varioloîde,  comme  nous  iooculoiis  aojoord'hiii  le  Taccio.  Le  qua^ 
trième  jour  après  ropératioa,  il  se  formait  une  Téskole  qiii  De  tar- 
dait pas  à  se  transformer  en  postule  et  à  s^eotoarer  d'un  certaia 
nombre  de  Tésicules  dont  Tensemble  consliinait  la  variole  mère; 
le  septième  jour  la  fièvre  initiale  se  déclarait  et  dorait  les  huitièoK 
et  neuvième  jours,  puis  l'éruption. générale,  pen  abondante  dans  h 
majorité  des  cas,  apparaissait  ;  la  fièvre  tombait,  mais  du  douzième 
au  quatorzième  jour  on  observait  souvent  une  fièvre  de  maturatîoo 
ou  de  suppuration  (StoU).  En  d'autres  termes,  les  individus  inoco- 
lés  avaient  des  varioloidc»  ou  des  varioles  légères.  Les  résultats  de 
cette  pratique  n'étaient  pas  mauvais  ;  lorsque  Jenner  eut  dccouiert 
la  vaccine,  Il  ne  fallut  rien  moins  qu'un  arrêt  dn  Parlement  pour 
substituer  en  Angleterre  la  vaccination  à  l'inoculation.  Trousseau, 
qui  s'était  servi  quelquefois  de  l'inoculation,  dit  qu'il  n*bésiterait 
pas  à  y  recourir  encore  s'il  manquait  de  vaccin.  L'inoculation  avait 
cependant  de  grands  inconvénients  :  au  lieu  des  varioloîdes  léger» 
qu*on  cherchait  à  produire,  on  provoquait  parfois  des  varioles 
graves  ou  même  mortelles  ;  de  plus,  les  individus  inoculés  pouvaient 
transmettre  les  germes  de  la  variole  et  on  multipliait  ainsi  les  chances 
de  diffusion  de  la  maladie  ;  la  vaccine  a  fait  disparaître  ces  dangen. 

Depuis  longtemps  on  avait  remarqué  dans  quelques  comtés  d'An- 
gleterre que  les  femmes  qui  avaient  pris  le  coupox,  eu  trayant  ks 
vaches,  étaient  à  l'abri  de  la  variole;  dès  1774,  un  fermier  dti 
Glocestersliire  inocula  le  cowpox  à  sa  femme  et  à  ses  fiU.  Jenner  fit 
ses  premières  vaccinations  on  1796,  il  ne  fut  donc  pas  le  premier 
vaccinateur,  mais  il  eut  le  mérite  incontestable  de  comprendre 
rimportance  de  cette  découverte  et  de  contribuer  puissamment  à  la 
vulgariser.  Aujourd'hui  la  vaccine  est  en  usage  chez  tous  les  penpies 
civilisés,  quelques  nations  bai  bares  sont  seules  restées  fidèles  à  l'an- 
cienne pratique  de  l'inoculation. 

Nature  du  vaccin.  Le  cowpox  et  le  horse-pox.  —  L'éraptioD 
du  cowpox  ou  picote  de  la  vache  est  caractérisée  par  des  poatnles 
ombiliquées,  larges,  aplaties,  au  nombre  de  dix  à  vingt,  qui  siègent 
sur  les  pis  ou  les  trayons.  C'est  une  fille  d'étable  inoculée  naturelle- 
ment en  trayant  une  vache  atteinte  de  cowpox  qui  fournit  à  JeDMr 
du  vaccin  pour  ses  premières  vaccinations.  Le  cowpox  naturel  est 
assez  rare.  Le  cheval  est  sujet  à  une  maladie  pustuleuse  de  même 
nature  qui  siège  souvent  aux  jambes  mais  qui  peut  se  montrer  aun 
sur  les  autres  parties  du  corps;  cette  maladie  du  cheval,  qui  a  été 
désignée  par  Jenner  sous  le  nom  de  greasBy  a  été  confoiidue  à  tort 
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avec  la  maladie  connue  des  vétérinaires  français  sons  le  nom  d'eaux 
aux  jambes,  maladie  chronique  sans  relation  aucune  avec  la  vaccine  ; 
l'expression  de  horse-pox  qui  a  été  proposée  pour  désigner  cette 
maladie  éruptive  du  cheval  est  excellente  et  doit  être  adoptée.  Le 
liquide  des  pustules  de  horse-pox  donnant  les  mêmes  résultats  que  le 
vaccin  emprunté  à  la  vache*  on  a  dû  se  demander  si  le  vaccin  n'était 
pas  originaire  du  cheval,  Jenner  lui-même  inclinait  vers  cette  opinion. 
Les  expériences  faites  par  la  commission  lyonnaise  de  la  vaccine 
tendaient  à  démontrer  que  Torganisme  du  cheval  était  moins  apte 
<iue  celui  de  la  vache  à  la  culture  du  vaccin;  mais  de  nouvelles 
expériences  ont  inûrmé  ces  conclusions  et  les  observateurs  les  plus 
compétents  admettent  aujourd'hui  que  le  cowpox  vient  du  horse-pox» 

On  a  dit  que  le  virus  vaccin  n'était  autre  que  le  virus  varioleux 
modifié  par  î organisme  de  la  vache  ;  cette  opinion  souvent  repro- 
duite est  en  contradiction  absolue  avec  les  faits.  Lorsqu'on  inocule 
la  variole  à  une  vache,  il  se  produit  sur  les  pis  une  éruption  papu- 
Icuse  et  le  liquide  de  ces  papules  inoculé  à  des  enfants  reproduit  la 
variole  ou  la  varioloïde  (expériences  de  la  commission  lyonnaise)  ; 
donc  le  virus  varioleux  n'a  pas  été  transformé  en  virus  vaccin  par 
l'organisme  de  la  vache.  Malgré  le  nombre  énorme  de  vaccinations 
et  de  revaccinations  qui  ont  été  pratiquées  depuis  Jenner,  on  n'a 
jamais  vu  le  vaccin  reproduire  la  variole,  ce  qui  aurait  eu  lieu  cer- 
tainement s'il  s'était  agi  seulement  d'un  virus  affaibli,  modifié  par 
son  séjour  dans  l'organisme  de  la  vache  et  susceptible  de  se  régé- 
nérer. On  a  vu  souvent  la  vaccine  et  la  variole  évoluer  en  même 
temps  chez  le  même  individu,  ce  qui  prouve  une  fois  de  plus  la  non- 
identité  des  deux  virus. 

De  La  vaccination  et  de  la  vaccine,  —  Le  meilleur  procédé  de 
vaccination  consiste  à  vacciner  de  bras  à  bras.  Il  faut  choisir  avec 
soin  le  vaccinifère  ;  on  prendra  de  préférence  un  enfant  âgé  de  plus 
de  trois  mois  (la  syphilis  héréditaire  se  développe  rarement  passé 
cet  âge),  bien  portant  et  dont  on  connaît  les  parents.  Lorsqu'on 
D*a  pas  d'enfants  â  sa  disposition^  on  peut  se  servir  de  vaccin  re- 
cueilli sur  des  adultes  qui  n'ont  jamais  été  vaccinés,  on  même  qui 
ayant  été  revaccinés  avec  succès  présentent  de  belles  pustules.  Dans 
ces  conditions  l'adulte  est  un  excellent  vaccinifère,  c'est  à  tortqu'on 
a  mis  en  suspicion  pendant  longtemps  cette  source  précieube  de 
vaccin.  On  s'assurera  bien  entendu  que  l'adulte  choisi  comme  vac- 
cinifère n'a  pas  eu  la  syphilis. 

A  défaut  de  vaccinifère,  on  peut  se  servir  de  vaccin  conservé  soit 
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dans  des  tubes,  soit  entre  des  plaques  de  verre,  mais  le  viras 
perd  peu  à  peu  ses  propriétés  ;  de  plus,  on  ne  connaît  pas  tonjoars 
les  enfants  qui  ont  fourni  ce  vaccin,  ce  qai  est  un  grave  înconTénieot 

On  prend  en  général  le  vaccin  du  boilième  jour,  de  manière  ï 
avoir  un  jour  par  semaine  réservé  aux  vaccinations  ;  il  importe  de 
n'employer  que  de  la  lymphe  et  non  da  pus  qui  expose  aux  phleg- 
mons. Après  avoir  choisi  des  boutons  qui  ne  sont  pas  trop  enflam- 
més, on  ouvre  l'extrémité  d'une  des  vésicules  avec  la  pointe  d'une 
lancette,  il  ne  doit  pas  s'écouler  de  sang  ;  une  goutte  de  lymphe 
transparente  suinte  lentement,  on  y  trempe  la  lancette  qui  sert  aux 
vaccinations.  Pour  vacciner,  on  commence  par  tendre  la  peau  dn 
bras  au  niveau  du  deltoïde  en  saisissant  avec  la  main  gauche  les  par- 
ties molles  situées  à  la  partie  postérieure;  puis  on  enfonce  l'extré- 
mité de  la  lancette  au-dessous  de  l'épiderme  :  trois  ou  quatre  piqûres 
à  un  bras  sont  suffisantes.  Les  petites  filles  seront  vaccinées  aux  jam- 
bes, de  manière  à  éviter  des  cicatrices  désagréables. 

Lorsqu'on  vaccine  successivement  plusieurs  individus,  il  faut  avoir 
soin  de  changer  la  lancette  pour  chaque  vaccination  ou  du  moins  de 
la  nettoyer  avec  soin. 

Du  deuxième  au  troisième  jour  après  l'opération,  on  voit  se  pro- 
duire au  niveau  de  chaque  piqûre  une  petite  vésicule  omUUgoée 
entourée  d'une  aréole  rosée.  Les  vésicules  se  transforment  vers  le 
huitième  jour  en  pustules  et  les  aréoles  prennent  un  caractèft 
inflammatoire  bien  marqué;  les  ganglions  de  l'aisselle  sont  assez  sou- 
vent douloureux'  et  tuméfiés.  Les  pustules  se  rompent  soft  spontané- 
ment, soit  sous  l'influence  du  grattage  et  des  frottements  de  la  che- 
mise, il  se  forme  des  croûtes  qui  tombent  et  se  reproduisent  pis- 
sieurs  fois  ;  la  cicatrice,  d'abord  rosée,  devient  avec  le  temps  blan- 
che^ lisse,  gaufrée  ;  elle  est  indélébile. 

Dès  le  lendemain  de  la  vaccination,  il  se  forme  quelquefois  do 
vésicules  qui  ne  sont  pas  ombiliquées  et  qui  se  dessèchent  rapide- 
ment; c'est  la  fausse  vaccine^  elle  ne  confère  aucune  immunité. 

Chez  l'adulte,  les  symptômes  généraux  manquent  le  plus  sooveai« 
tout  se  borne  à  des  démangeaisons  au  niveau  des  pustules»  les 
vements  du  bras  sont  douloureux,  surtout  s'il  existe  un  peu  d*; 
nite  axillaire. 

Revaccinations* — On  espéra  d*abord  que  la  vaccine  conférait  une 
immunité  complète  et  que  la  variole  allait  disparaître  ;  cette  illnsioa 
était  inévitable;  en  eiïel,  dans  les  premières  années  qui  suivirent  h 
découverte  de  Jenner,  on  n'observa  aucun  cas  de  variole  après  vac- 
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cination,  il  fallut  attendre  une  quinzaine  d'années  pour  que  l'action 
prophylactique  de  la  ?accine  s'épuisât  chez  les  premiers  individus 
vaccinés;  en  1832  on  commença  à  citer  bon  nombre  de  cas  de  va- 
rioles survenues  malgré  une  vaccination  antérieure;  dès  1831,  on 
revaccina  les  troupes  dans  le  royaume  de  Wurtemberg  et  Ton  obtint 
des  succès  dans  le  tiers  des  cas,  d*où  l'on  pouvait  conclure  que  chez 
le  tiers  des  hommes  l'action  préservatrice  de  la  première  vaccination 
s'était  épuisée.  Aujourd'hui  les  revaccinations  sont  faites  avec  soin 
dans  toutes  les  armées. 

La  durée  de  la  préservation  conférée  par  la  vaccine  est  assez 
variable,  on  a  cité  des  cas  où  elle  avait  été  seulement  de  cinq  ou  six 
ans,  mais  ce  sont  là  des  ininima;  on  pourrait  citer,  d'autre  part, des 
faits  en  grand  nombre  dans  lesquels  le  pouvoir  préservatif  a  duré 
trente,  quarante  ans  ou  davantage.  Comme  moyenne  on  peut  ad- 
mettre les  chiffres  de  quinze  ou  vingt  ans. 

Accidents  de  la  vaccine.  Syphilis  vaccinale.  —  Des  phleg- 
mons du  bras  ou  de  l'aisselle  peuvent  survenir  à  la  suite  des  vacci- 
nations ;  on  évitera  presque  toujours  cet  accident  en  se  sei-vant  de 
sérosité  et  non  de  pus,  et  en  ayant  soin  de  ne  pas  faire  pénétrer  la 
lancette  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ;  lorsque  les  ganglions 
de  l'aisselle  seront  tuméfiés  et  douloureux,  on  mettra  le  bras  au  repos 
et  presque  toujours  celte  adénite  se  terminera  parla  résolution.  Les 
boutons  de  vaccine  peuvent  être  le  point  de  départ  d'érysipèles,  sur> 
tout  chez  les  enfants  qui  sont  vaccinés  dans  les  hôpitaux. 

Il  n'y  a  pas  dans  la  vaccine  d'éruption  secondaire  comme  à  la 
suite  de  rinoculation  ;  chez  quelques  malades  il  se  produit  des  pus- 
tules d'ecthyma  qui  peuvent  faire  croire  à  Tcxistence  d'uue  éruption 
secondaire  généralisée;  cet  accident  n'est  pas  rare  aux  Enfants 
trouvés  (Parrot).  Les  pustules  vaccinales  etl'ecthyma  secondaire 
peuvent  devenir  le  point  de  départ  d'ulcérations  très  persistantes 
(vaccine  ulcéreuse),  alors  même  que  le  vaccinifère  et  l'individu  vac- 
ciné sont  absolument  indemnes  de  syphilis. 

La  syphilis  a  été  inoculée  quelquefois  en  même  temps  que  la  vac- 
cine. L^  faits  de  syphilis  vaccinale  les  plus  connus  sont  ceux  de 
Lnpara  (royaume  de  Naples)  et  de  Rivalta.  En  185G,  à  Lupara, 
23  enfants  prirent  la  syphilis  après  avoir  été  vaccinés  avec  du  vaccin 
conservé,  et  transmirent  la  maladie  à  leurs  mères  ;  11  autres  enfants 
vaccinés  sur  les  premiers  furent  également  Infectés,  k  Rivalta,  en 
18G1,  la  syphilis  vaccinale  prit,  comme  à  Lupara,  les  proportions 
d'une  petite  épidémie.  On  s'est  appuyé  sur  ces  faits  «t  sur  ceux  rap- 
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portés  par  Trousseau,  A.  Tureone,  MM.  Millard,  Laroyeane,  Rodct, 
Bouvier,  pour  faire  le  procès  au  vaccin  jenDérieo,  pris  de  bras  à  brs, 
et  pour  tenter  de  lui  substituer  le  vaccin  animai.  Le  vaccia  aoimil 
<]u*on  se  procure  en  inoculant  à  des  génisses  du  vaccin  buniaioest 
certainement  capable  de  rendre  des  sen  ices,  il  peut  fournir  à  un  idd- 
ment  donné  de  grandes  quantités  de  vaccin,  lorsque  sous  la  meoafle 
d'une  épidémie  on  doit  pratiquer  de  nombreuses  vaccinations  ;  quand 
on  n'a  à  sa  disposition  que  du  vaccin  conservé  d  origine  suspecte,  il  est 
sage  de  Tinoculer  à  une  génisse  et  de  se  servir  du  cowpox  artificielaiiiB 
produit  pour  faire  les  vaccinations;  mais  le  vaccin  animal  est  loin  d'être 
plus  efficace  que  le  vaccin  tmmain  ;  la  vaccination  de  bras  à  bras  r&k 
en  somme  le  procédé  le  plus  pratique  et  le  meilleur,  à  condition^ 
prendre  les  précautions  indiquées  plus  haut  pour  le  cboÎK  des  vaco- 
nifères. 

Les  accidents  de  la  vaccine  sont  très  rares  en  somme,  mais  lev 
existence  n'est  pas  douteuse,  et  c'est  là  une  grave  objection  qui  a  élé 
faite  avec  raison  aux  partisans  de  la  vaccine  obligatoire.  Le  jour  oi 
il  existera  une  loi  déclarant  la  vaccine  obligatoire,  c'est  TÉtatfP 
sera  rertdu  responsable  de  tous  les  accidents  qui  pourront  se  pro- 
duire Nous  pensons  que  l'État  doit  se  bornera  développer  les  iiKli- 
tutions  fondées  pour  la  propagation  de  la  vaccine  et  à  encourager  pv 
tous  les  moyens  en  son  pouvoir  la  pratique  des  vaccinations  et  de 
revaccinations. 
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mie  de  la  pustule  de  la  variole  (Journal  de  l'anal,  et  de  la  physiot.,  iS66). Btsxifi. 

De  la  période  d'incubation  dans  les  maladies  éruptives  (Gai.  des  h6|»itaax,  18M.  — 
Dksnos  et  HUGHARD.  Dcs  complications  cardiaques  dans  la  Turiole  (Unioo  mé- 
dicale, iSTO).  —  Desnos.  Consldér.  sur  le  diacnustic,  le  pronostic  et  la  tliAipn 
tique  de  quelques-unes  des  principales  formes  do  là  variole.  Soc.  méd.  des  UpMiK 
(IJiiion  médicale,  1870).  —  QuiNQUAUD.  Sur  les  lésions  viscérales  diffuses  de ii 
variole  (Gaz.  des  hôpitaux,  1870).  —  L.  Colin.  La  variole  et  la  rougeole  pendastlt 
siège  de  Paris,  1873.  —  LiOROUX.  Article  R\s:i  du  Diction,  eocyclop.  des  wcmtL 

—  HucHAHD.  Études  sur  les  cause:»  de  la  mort  dans  la  variole,  thèsi»,  Paris,  iflf 
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tions  par  une  Commission  de  la  Société  des  sciences  médica!os  do  Lyon  (6«iai 
hel>dom.,  1865).  —  Viennois.  De  la  transmission  de  la  syphilis  par  la  Taccénliii 
(Ârch.  sén.  de  méd.,  1860).  —  Discussions  sur  la  syphilis  vaccinale  à  TAcadéflil 
de  médecine  en  1864, 1865  et  1869.  —  B.  Tkissikr.  Les  rovacci nations.  Comlaak. 
an  Congrès  médical  de  Lyon,  1872.  —  Warlomont.  Communie,  au  Omgrkê  mU- 
de  Vienne  (Gas.  hebdom.,  1874).  —  A.  Lavbman.  Traité  des  maladies  des  êrmétk 
p.  374.  --  J.  Rendu,  cpidémie  de  variole  à  Lyon  (Lyon  méd.,  1875).  .-  ChaUVIaI. 
Contribution  à  l'étude  de  la  vaccine  originelle  (Revue  mensuelle  de  mëd.  ^ét 
chirurgie.  1877,  p.  241).  ~  Pinoaud.  àpisootio  de  borse-pox  (Académie  de  Méde- 
cine, 3  juin  1879).  —  Corbeau.  De  la  vaccine  ulcéreuse,  thèse,  Paris,  187t.  •' 
S.vE.N^.  Même  sujet,  thèse,  Paris,  1879.  —  Virusse.  Remarques  pratiques 
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ROUGEOLE.  156 

nation  obligatoire  (Acadëinie  de  médecine,  1881).  — -  Lbudbt.  Des  hydropisles  et  des 
accidents  rënanx  dans  U  coRTale9c«oce  de  It  'wioter  (Avioc.  peur  ravancement 
des  se.  méd..  Rein»,  1880).  —  Jomorr.Oala  faroncliitval'delt  brooefa^-pneanMiiic 
dan»  la  variole  (AtcIl  de  physiologie,  1880j.  —  Brbt.xabrt.  Oe«  accidents  bron- 
chiques et  bronchopnGumoniqacs  de  la  Tsriolo,  Piris,  1881.  —  Antont.  Études  sar 
les  causes  snseoptiblss  de  fisire  Tarler  les  résultats  dw  Taceinatkmt  (Recmém.  méd. 
militaire,  1879^1880-1881).  —  Hervievx.  Vaccination  animale.  Académie  de  méde- 
cine, 24  janvier  1882.  —  BoULBY.  Leçons  de  pathologie  comparée.  Paris,  1882. 

ROUGEOLE. 

La  rougeole  est  une  pyrexie  contagieuse,  caractérisée  par  un  exau 
thème  composé  de  petites  taches  roses  disséminées  sur  toute  la  sur- 
face du  corps,  et  par  la  tendance  aux  localisations  inflammatoires 
\crs  les  muqueuses. 

ÉTioLOGiE.  —  La  rougeole  règne  souvent  à  l'état  épidémique 
sur  les  enfants  ;  les  adultes,  qui,  presque  toujours,  ont  eu  la  rougeole 
dans  leur  enfance^  jouissent  de  l'immunité  que  confère  une  pte- 
mière  atteinte  ;  lorsque  la  rougeole  eofahit.ane  contrée  pour  la  pre- 
mière fois,  ou  lorsqu'elle  reparaît  après  une  longue  disparition,  tous 
les  habitants  sont  atteints,  les  vieillards  eux-mêmes  ne  sont  pas 
épargnés,  c'est  ce  qui  est  irrivé  aux  lies  Féroé  en  1846.  Dans  Far- 
inée la  rougeole  donne  lieu  assez  souvent  à  de  petites  épidémies  qui 
frappent  surtout  les  jeunes  soldats  arrivant  des  campagnes  dans  les 
grandes  villes. 

La  rougeole  est  contagieuse  à  la  période  d'état,  peut-être  aussi  à 
la  période  initiale;  la  contagion  a  lieu  à  distance,  par  les  voies  natu- 
relles ;  quelques  tentatives  d'inoculation  n'ont  pas  donné  de  résul- 
tats probants. 

C'est  en  hiver  et  au  printemps  que  la  rougeole  règne  avec  le  plus 
de  fréquence,  ses  épidémies  coîiKident  souvent  avec  les  autres  fièvres 
éruptives  et  avec  les  oreillons. 

Incubation.  Formes.  —  L'incubation  est  de  dix  à  douze  jours; 
quand  la  maladie  est  importée  dans  une  agglomération  d'enfants  ou 
déjeunes  Itonimos,  c'est  à  cet  intervalle  que  les  premiers  cas  se  suc- 
cèdent. 

Nous  décrirons  d'abord  la  rougeole  normale,  puis  les  rougeoles 
anormales. 

Description.  —  Rougeole  normale.  — L'évolution  de  la  rougeole 
normale  ne  comprend  que  deux  périodes  :  l*'  période  d'invasion  ; 
i**  période  d'éruption.  La  desquamation  qui  survient  à  la  fin  de 
l'éruption  est  si  peu  marquée,  qu'elle  ne  mérite  pas  de  constituer 
nue  période  distincte. 
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1°  Période  d'invasion.  —  La  rougeole  ne  débule  pas  bnnqH- 
ment  comme  la  variole  et  la  scarlatine,  l'asceasion  ibenniqui  ei 
plus  leate  et  beaucoup  moins  considérable  que  dans  ces  fièTra;li 
température  s'élève,  en  vingt-quatre  on  quantote-boit  beurs,  ï 
39  degrés  ou  30°, 5  et  ne  dépasse  guère  ce  chiOre.  les  rémissiw 
matinales  sout  assez  marquées  (fig.  17);  la  Gévre  initiale  a  iine  dont 
de  quatre  à  cinq  jours,  c'est-à-dire  qu'elle  est  plus  longue  qic 
dans  la  variole  et  la  scariatiM^lt 
pouls  est  accéléré.  La  fifeires'x- 
compagne,  comme  loujoan,  à 
malaise,  de  céphalalgie,  d'ano- 
rexie, de  soif  vive.  Les  nfa» 
ont  quelquefois  des  manibieii 
pendant  la  période  d'innan; 
cbex  les  adultes,  on  observe  èi 
frissonnements,  rarement  na  H- 
son  unique  et  violent. 

Uès  le  début  de  cette  piroèi 
les  malades  sont  pris  de  lannir- 
ment;  de  coryu,  de  tous,  i'tm- 
nuemenis;  les  conjoactiTes  «■ 
rouges,  injectées,  il  existe  ie  b 
photopbobie  et  du  lan&oiemMi, 
la  face  tout  entière  prCsente  ■ 
aspect  boursouflé  caraciérisiiqae.  La  toux  est  sèche,  férioe,  qui- 
leuse;  il  existe  une  sensation  incommode  de  cbatouillemeni  n 
niveau  du  larynx,  la  voix  est  rauque,  l'expectoration  est  nulleo* 
tn'«  peu  abondante. 

Dans  bon  nombre  de  cas  on  observe  sur  le  voile  du  palais,  jitp.- 
quatre  ou  quarante-bnit  heures  avant  l'apparition  de  l'eiasiUar, 
des  taches  rosées,  légèrement  saillantes,  séparées  par  des  intemto 
de  muqueuse  normale.  Ce  symptôme,  indiqué  par  Heim  et 
a  de  l'importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la 
GTard  (de  Marseille)  dit  avoir  rencontré  sur  la  moqnease 
cale  un  pointillé  rouge  qui  précédait,  non  seulement  l'éruption  can- 
née, mais  aussi  tous  1rs  symptAmes  de  la  période  initiale. 

i'  Période  il'firuptiOH.  —  L'éruption  apparaît  dn  quairitaie  m 
cinquième  jour.  Comme  dans  la  variole,  elle  commence  par  la  bok 
pois  elle  g^ne  le  cnu,  le  tronc  et  les  membres.  L'exanthème  de  ta 
rongeide  est  caractérisé  par  de  petites  taches  roses  légèmneot  ni- 
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laDtes,  à  bords  irréguliers,  de  dimensions  variables;  ces  taches  s'ef- 
facent complèteinenl  sous  la  pression  du  doigt  pour  reparaître  peu 
d'instants  après  que  la  pression  a  cessé.  Il  y  a  souvent  un  întenralle 
de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  entre  l'apparition  de  Texan* 
thème  à  la  face  et  aux  membres  inférieurs,  il  en  résulte  que  l'érup- 
tion est  en  voie  de  décroissance  à  la  face,  alors  qu'elle  arrive  à  peine 
à  la  période  d'éiat  aux  membres  inférieurs. 

L'abondance  de  rérupUon  est  très  variable.  En  général  c'est  à  la 
face  qu*elie  présente  le  plus  de  confluence  ;  l'éruption  est  légère, 
fugace,  ou  bien  an  contraire  les  taches  roses  se  transforment  en 
papules  saillantes  (rougeole  boutonneuse),  Texanthène  prend  une 
coloration  rouge,  il  peut  même  se  produire  de  petites  ecchymoses 
par  suite  de  la  violence  du  processus  inflammatoire. 

L'éruption  n'a  pas  ici  le  caractère  critique  qu'elle  présente  dans 
la  variole,  la  Gèvre  ne  tombe  pas  au  moment  où  elle  apparaît,  c'est 
même  avec  la  période  d'état  de  l'exanthème  que  coïncide  le  fasti- 
gium.  Les  catarrhes  des  muqueuses  continuent  pendant  cette 
période,  Técoulemeut  nasal  s*épaissii,  le  catarrhe  oculaire  augmente, 
l'inflammation  s'étend  du  larynx  à  la  trachée,  puis  aux  bronches. 

L'expectoration,  composée  d'abord  de  mucosités  transparentes  et 
filantes,  prend  un  aspect  caractéristique  ;  les  malades  rendent  des 
crachats  jaunâtres,  nummulaires,  pelotonnés,  qui  nagent  dans  un 
liquide  limpide,  analogues  en  un  mot  à  ceux  des  phthisiques;  chez 
reniant  l'expectoration  est  nulle  ;  la  toux  est  moins  fatigante,  moins 
bruyante  qu'à  la  première  période,  mais  la  dyspnée  augmente  et 
devient  considérable  si  la  bronchite  s'étend  aux  petites  bronches.  A 
l'examen  de  la  poitrine  on  trouve  une  sonorité  normale  ou  exagérée, 
des  râles  sonores  si  la  bronchite  se  limite  aux  grosses  bronches,  des 
râles  sous-crépitants  si  elle  s'étend  aux  fines  ramifications  bron- 
chiques. Les  symptômes  nerveux  sont  peu  marqués.  On  observe 
assez  souvent  un  peu  de  diarrhée. 

L'éruption  commence  à  pâlir  à  la  face,  vers  le  septième  ou  le 
huitième  jour  de  la  maladie;  les  taches  prennent  une  teinte  jaunâtre^ 
cuivrée,  elles  ne  s'effacent  plus  sous  le  doigt  et  présentent  une 
grande  analogie  avec  la  roséole  syphilitique,  la  défervescence  suit  de 
près  la  décroissance  de  l'éruption,  elle  est  en  général  complète  le 
huitième  ou  neuvième  jour.  Les  inflammations  des  muqueuses  et  en 
particulier  la  bronchite  et  la  laryngite  persistent  souvent  après  la 
disparition  de  la  fièvre. 

LÏTuption  de  la  rougeole  est  suivie  d*unc  desquamation  furfu- 
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racée, les  écaïll^es^&imnlqxKStrhB'vmùCK^  êntrdiiia 

parla  sueur,  si  Vim  que  la  flesqtramatkm  pute «w?gnt  iaipetyie. 

Rnugeoles  tmormcAm. — n  existe  des  formes  légères,  abortifn, 
dans'Iesquelles  la  Bèrre  etrexanthème  sont  rfi^titts  i  letir  nrininiUD. 

La  rongeole  prend  plus  rarement  que  latarkle  tt  la  scarlatine  h 
forme  bémorrhagîqne;  comme  des  sjrmptOmes  nenneax  graics 
accompagnent  la  tendance  aux  hémorrha^es,  rm  a  ëonné  ansn  i 
cette  forme  grave  le  nom  de  rougeole  ataxO'aâjfnannqne  im  ée 
rougeole  tnafigne.  Dès  la  période  d'imrasion  ontteerve  mi  afti- 
blissement  extrême,  do  malaise,  de  la  pnNAraûoD,  qndqiiefbis  te 
vomissements  et  de  la  diarrhée,  la  température  s'^lére  beiuteay 
plos  que  dans  la  finrme  normale,  le  poak  est  petit,  très  fréqneot; 
Texanthème  est  ptte,  limhé  I  qnelqaes  régions,  très  fingace^  méfavRi 
de  pétéchies;  des  hémorrbagîes  se  produisent  par  les  siixftoei  mat- 
qoenses  :  épistaxis,  métrorrhagies,  entérorriii^es,  etc.;  la  sort 
arrire  dans  les  convulsions  et  le  coma. 

la  rongeole  normale  se  compBqoe  souvent  de  brandiitecapilbire, 
mais  il  arrive  aossi  qne  h  complication  devient  la  mafadie 
pale;  la  rongeole  concentrant  toute  son  activité  sur  la 
bronchique,  il  en  résidte  une  maladie  très  grave,  dont  tes  rappaU 
avec  la  rougeole  ont  été  plus  d'une  fois  méconnus  et  qal  a  M  dé- 
crite BOUS  le -nom  de  bronchite  capillaire  épidémiqne.  C\ 
rougeole  des  bronches. 

La  broncbite  capillaire  épidémiqne  a  été  observée  pretqoe 
sivenrent  dans  Tannée,  nous  rappellerons  en  particulier  les  épidê- 
mies  de  Nantes  '(1840-1841),  de  Metz,  de  Saint-Omeret  de  Lfoa 
(1849),  de  Paris  (1841),  du  camp  de  Boulogne  (1854-1836),  de 
Paris  (1870-1871).  Dans  toutes  ces  épidémies  le?  circonstances  éds- 
logiques  sont  les  mêmes  et  peuvent  se  résumer  ainsi  :  1*  fréquence 
de  la  rougeole  ;  i""  fréquence  des  bronchites  développées  soos  ria- 
fluence  d*un  hiver  rigoureux;  3^  arrivée  des  conscrits.  Les  choses 
se  passent  presque  toujours  de  la  manière  suivante:  pendantle  règne 
d*une  épidémie  de  rongeole  un  abaissement  de  température  provo- 
que l'apparitioa  de  nombreuses  bronchites;  la  muqueuse  des  bron- 
ches, irritée,  enflammée,  chez  les  hommes  qui  contractent  alors  la 
rougeole,  appelle  les  manifestations  morbides  et  l'émption  se  loca- 
lise sur  les  voies  respiratoires,  de  même  que  les  pustules  de  la  va- 
riole se  développent  de  préférence  sur  les  surfaces  rubéfiées  par  un 
sinapisme;  réruplion  cutanée  avorte  ou  fait  défaut.  (A.  Laveran, 
Traité  des  maladies  des  armées,  p.  400.) 
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La  bronchite -dpllhnre  meiMnense  s'accotpptgne,  comme  la  rou* 
geôle  normile,  #fme  fièYre  réminente  el  defriasonnemeiits  Hépétéa; 
l'expectoration,  d*abord  moqueuse,  devient  bientôt  muco-puralente» 
les  crachats  prennent  l'aspect  nummulaire  décrit  plus  haut.  Lorsde 
répîdémiede  FVanles,  la  ^aécrélion  bronchiqne  était  si  abondante^ 
qa*immédiatemeat  après  Texorétion  d'une  grande  quantité  de  mu- 
cosités, lescondoilB^érienss'obilniaient  de  nouveau,  quelquefois 
les  crachats  étaient  striés  de  smg . 

La  dyspnée «sties^mptôme •dominant,  d'oà  le  nom  de  catarrhe 
suffocant.  Les  nriades,  assisdansleur  lit,  luttent  péniblement  contre 
l'asphyxie,  toutes  les  poiesances  inspiratrices  «ont  mises  en  jeu,  le 
thorax  se  dilate,  mais  l'air  ne  se  renouvelle  plus  snflSsamment  dans 
les  alféoles  pulmonaires;  l'acte  mécaiiiqiie^ela  respiration 9*acoom- 
pllt,  mais  les  échanges  de  gaz,  qui  conslitueiit  en  «éàfilé  h  respira- 
tion pulmonaire,  ne  peuvent  plus  s'effectuer  ;  une  sensation  d'an- 
goisse précordiale  tourmente  les  malides,  faiiee  se  cyanose,  les 
extrémités  se  refroidissent,  le  pouls  éevieiit  «p^eAt,  «rrégolier  et  la 
RKMt  arrive  par  asphyxie  on  syncope.  La  sonorilédii  thorax  est  sou- 
vent exagérée;  à  f auscultation,  lemnmore  véA'eulaîre  est  affaiUi, 
des  râles  sonores  ou  homides  remplissent  h  poitrine,  le  râle  «ons- 
crépitant  domine. 

L'exanthème  morbUlen  Iris  incomplet,  et  très  fugace,  passe  sou- 
vent inaperçu,  la  gravité  de  ki  complication  tboracîque  absorbant 
tonte  Taitention. 

AociDEinrs  R  <x>iin.iGATtOEfs.  —  Les  principales  complica- 
tions de  la  rongsole  se  produisent  sur  les  moqueuses. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  description  de  la  bronchite 
capillaire  morbilleuse.  La  pneumonie  lobulaire  cempKqne  asses 
souvent  la  brondûte,  la  pneumonie  lobai  re  est  beaucoup  plus 
rare. 

Bous  l'influence  des  efforts  respiratoires  qni  accompagnent  la 
bronchite  capillaire,  il  peut  survenir  de  l'emphysème  du  cou  et  de 
la  paroi  antériem^  de  la  poitrine^  ainsi  que  l'nnde  nous  en  a  observé 
on  exemple. 

L'abondance  de  la  diarrhée  constitue  parfois  une  grave  complica- 
tion ;  dansqudques  cas,  on  observe  à  la  suite  d'évacuations  répétées 
des  symptômes  cholériformes,  d'autres  fois  l'entéro-colite  revOt  la 
forme  dysentérique. 

lies  gangrènes  de  la  bouche  (noma)  et  de  la  vulve  ne  sont  pas 
rares  chez  les  enfants  cachectiques  qui  peuplent  les  hôpitaux. 
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L'otite  est  très  commune  à  la  suite  de  la  rougeole  ;  tantôt  il 
s*agit  d'une  otite  eiterne,  tantôt  d'une  otite  aïoyenne  qui  se  ter- 
mine par  suppuration  et  qui  entraîne  la  rupture  de  la  membrane  do 
tympan. 

Bon  nombre  d'auteurs  ont  rangé  la  phthisie  parmi  les  complica- 
tions tardives  de  la  rougeole.  La  tendance  qu'ont  la  rougeole  et  b 
tuberculose  à  se  localiser  sur  l'appareil  respiratoire  nous  parait 
expliquer  la  coïncidence  assez  fréquente  de  ces  deux  maladies; 
l'inflammation  produite  par  la  rougeoie  peut  réveiller  la  diatbèse 
tuberculeuse;  lorsque  la  rougeole  se  produit  chez  des  individQs 
déjà  phihisiques,  eue  ne  fait  que  donner  un  coup  de  fouet  i  li 
maladie. 

Les  complications  du  côté  des  séreuses  :  pleurésie,  péricardite, 
méningites,  arthrites,  sont  beaucoup  plus  rares  que  dans  la  scar- 
latine. 

Les  épidémies  de  diphthérite,  d'oreillons,  de  coqueluche,  de  scar- 
latine, coïncident  souvent  avec  les  épidémies  de  rougeole. 

Anatomie  pathologique.  —  Lorsque  la  mort  arrive  à  la  pé- 
riode d'éruption,  l'exanthème  disparait  en  grande  partie  sur  k 
cadavre.  L'examen  de  la  peau  ne  révèle  que  des  marbrures  violacées 
et  de  petites  ecchymoses. 

Dans  les  formes  graves,  hémorrhagiques,  le  sang  est  diffluent, 
d*un  rouge  vineux,  la  quantité  de  fibrine  est  notablement  dinaiouée 
et  les  globules  sont  altérés.  Chez  les  sujets  morts  de  bronchite  ca- 
pillaire, le  cœur  renferme  des  caillots  blancs  fibrineux,  résistants, 
qui  se  prolongent  dans  les  veines  caves  et  dans  l'artèr^^  pulmonaire, 
et  dont  la  formation  est  évidemment  antérieure  à  la  mort  ;  ces  cail- 
lots expliquent  la  petitesse,  l'irrégularité  du  pouls  et  la  mort  par 
syncope.  Les  ganglions  bronchiques  et  mésentériques  sont  tuméfiés 
ainsi  que  la  rate. 

Les  priuci|)ales  lésions  anatomiques  portent  sur  les  voies  respira- 
toires. M.  Coyne,  qui  a  étudié  les  lésions  laryngées  de  la  rougeoie, 
dislingue  une  forme  catarrhale  et  une  forme  ulcéreuse  ;  les  ulcéra- 
tions siègent  en  général  sur  le  bord  de  la  corde  vocale  inférieure. 

Dans  les  cas  de  bronchite  capillaire,  le  larynx,  la  trachée  el  les 
bronches  sont  remplis  de  muco-pus.  Les  poumons  sont  volumineux, 
ils  ne  s'affaissent  pas  au  moment  de  l'ouverture  de  la  poitrine  ;  à 
coté  de  lobules  emphysémateux,  on  en  distingue  d'autres  qui  rea* 
ferment  peu  d*air  et  qui  sont  comme  atéiectasiés.  Sur  les  surfaces 
de  section  du  parenchyme  pulmonaire,  ort  voit  sourdre  des  goutte- 
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lettes  de  pus  qui  proTÎennent  des  petites  bronches  et  qui  rappellent 
Taspect  des  tubercules;  les  moqueuses  trachéale  et  bronchique, 
une  fois  débarrassées  du  pus  qui  les  recouvre^  apparaissent  vive- 
ment injectées. 

Au  microscope,  les  bronches  présentent  les  altérations  suivantes  : 
Dans  les  grosses  bronches,  Tépithélium  persiste  presque  partout, 
mais  la  couche sous-jacente  est  infiltrée  de  jeunes  éléments;  dans 
les  petites  bronches  Tépithélium  est  le  plus  souvent  détruit  ;  la  cou- 
che sous-muqueuse  est  épaissie,  infiltrée  d'éléments  embryon- 
naires et  là  où  réplthélium  a  disparu  elle  constitue  de  pe- 
tits bourgeons  charnus  qui  font  saillie  dans  le  canal  des  bronches. 
L'inflammation  est  plus  profonde  dans  les  petites  bronches  que 
dans  les  grosses;  tandis  que  dans  la  trachée  et  les  grosses  bronches 
l'infiltration  par  des  éléments  embryonnaires  ne  dépasse  pas  la  cou- 
che musculeuse,  dans  les  petites  bronches  elle  s'étend  entre  les 
glandes  bronchiques,  voire  même  entre  les  cartilages  et  dans  le  tissu 
péribronchique. 

Du  côté  des  voles  digestives  on  observe  souvent  une  injection 
plus  ou  moins  vive  de  la  muqueuse  intestinale  et  un  développement 
anormal  des  follicules  clos  de  l'intestin  (psorentérie). 

La  bouche  et  le  pharynx  sont  injectés  ;  on  y  trouve  quelquefois 
de  petites  ulcérations  on  des  fausses  membranes  diphthéritiques. 

La  pharyngite  s'étend  souvent  à  la  trompe  d'Eustache,  d'où  la 
fréquence  des  otites;  sur  vingt-trois  sujets  morts  de  rougeole, 
M.  Gordier  a  trouvé  dans  tous  les  cas  des  lésions  inflammatoires  î 
différents  degrés  des  muqueuses  de  l'oreille  moyenne  et  de  la 
trompe. 

Diagnostic.  Pronostic.  — La  fièvre,  le  larmoiement,  le  coryza, 
la  toux  qui  caractérisent  la  période  d'invasion,  permettent  le  plus 
souvent  d'établir  le  diagnostic  sans  attendre  l'apparition  de  l'érup- 
tion, on  ne  peut  guère  confondre  la  rougeole  à  cette  période  qu'a- 
vec la  grippe;  on  est  guidé  par  l'épidémicité  de  Tune  ou  de  l'autre 
de  cei  maladies  et  par  les  prédispositions  dépendant  de  l'âge  des 
malades  et  du  milieu  daus  lequel  ils  se  trouvent.  Lorsqu'on  veut 
rechercher  la  filiation  des  cas  de  rougeole,  il  faut  se  rappeler  que 
l'incubation  est  de  douze  jours  en  moyenne;  on  s'informera  donc  si 
douze  jours  avant  l'apparition  des  symptômes  morbides  le  malade 
n'a  pas  été  en  contact  avec  mi  individu  atteint  de  rougeole.  Pendant 
une  épidémie  de  rougeole  à  Marseille,  le  docteur  Girard  a  pu  s'as- 
surer de  la  filiation  de  tous  les  cas  observés  par  lui  ;  dans  les  grandes 

L.  et  T.  —  l»ath.  et  clin.  méd.  I.  —  Il 
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Tilles,  cette  recherche  est  cependant  particQlièremeut  difficile.  L* 
tence  d*un  énanthème  précoce  snr  le  voile  da  palais  favorise  bcio- 
coup  le  diagnostic,  mais  c'est  on  signe  inconstant. 

Au  début  de  la  période  d'éruption,  on  peut  confondre  la  rougeoie 
avec  la  variole  ou  avec  la  scarlatine  ;  la  rougeole  boatonnense  simak 
quelquefois  d'une  façon  complète  l'éruption  coannençaote  de  b 
variole.  Dans  ces  cas  difficiles,  le  diagnostic  doit  être  basé  bien  pie 
sur  les  symptômes  antérieurs  ou  concomitants  qne  sur  l'éroptioa 
elle-mOme.  Si  le  malade  a  eu  un  frisson  initial  videiit,  des  dou- 
leurs lombaires,  des  vomissements,  si  les  catarrhes  nasal^  oco- 
laire  et  bronchique  font  défaut,  on  se  décidera  pour  la  variole; 
si,  au  contraire^  les  douleurs  lombaires  ont  fait  défaut,  m  k 
fièvre  n  a  pas  présenté  une  grande  intensité^  si  le  ooryza,  k 
larmoiement  et  la  toux  sont  bien  marqnés,  le  di^nostîc  et 
rougeole  s'imposera. 

La  rougeole  est  en  général  facile  à  distinguer  de  la  scarlatine,  q« 
s'acconipagne  d'une  angine  caractéristique  et  dont  l'éruption  se  ÎÀ 
par  laides  plaques  d'un  rouge  framboise.  A  propos  de  la  scariatîne, 
nous  aurons  à  revenir  sur  les  caractères  différentiels  des  deei 
éruptions. 

L'éruption  de  la  rougeole  présente  quelque  analogie  avec  celle  ds 
typhus,  avec  la  roséole  syphilitique,  avec  l'exanthème  copahivîqv 
et  avec  Turticaire.  L'éruption  du  typhus  n'envahit  pas  la  ftce,  die 
est  souvent  exanthémo-pétéchiale,  la  fièvre  concomitante  est  piv 
forte  que  dans  la  rougeole,  etc.  ;  la  roséole  syphilitique  est  ptas 
pâle  que  l'exanihème  de  la  rougeole,  les  taches  roses  ne  font  p« 
saillie  à  la  surface  de  la  peau,  la  fièvre  fait  défaut,  ou  si  elle  edsie. 
elle  ne  s'acompagne  pas  de  catarrhe  ;  l'exanthème  copahiviqae  e^i 
apyrétique,  il  suffit  du  reste  de  demander  aux  malades  s'Bs  ott 
pris  du  copahu  ;  l'urticaire  est  intermittente  et  s'acconi|^igiie  de 
démangeaisons  qui  font  défaut  dans  la  rougeole,  les  plaques  d'nrti- 
caire  ont  d'ailleurs  un  aspect  spécial. 

La  bronchite  capillaire  morbilleuse  se  présente  le  plus  soufcit  I 
l'état  de  petites  épidémies  qui  coïncident  avec  une  grande  fréquenee 
des  rougeoles  normales  ;  il  faut  rechercher  avec  soin,  chez  les  ma- 
lades atteints  de  bronchite  capillaire,  s'il  n'existe  pas  de  traces  d*taK 
éruption. 

La  rougeole  normale  est  une  maladie  bénigne  dont  la  mortaKlé 
est  très  faible  ;  au  contraire,  les  rougeoles  anormales,  celles  qui  se 
compliquent  de  bronchites  capillaires  par  exemple,  sont  extréflie- 
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ment  graves,  leur  mortalité  peut  s*éle?er  à  40  pour  100  oo  même 
davantage.  L'iotensité  des  symptômes  dioradqaes  ou  abdominaax,  la 
tendance  aux  hémorrhagies  coiocîdant  avec  une  éroptioD  anormale, 
avortée,  radynamie,  sootd'un  mauvais  présage. 

La  convalescence  est  assez  souvent  longue  et  difficile;  le  catarrhe 
bronchique  peut  passera  l'état  chronique.  Il  faut  tenir  compte,  dans 
le  pronostic,  de  la  coincidence  assez  fréquente  de  la  tuberculose  et 
de  la  rougeole. 

Parmi  les  conditions  qiû  augmentent  la  gravité  des  épidémies  de 
rougeole,  il  faut  noter  les  températures  humides  et  basses  qui  mul- 
tiplient les  complications  tboraciques,  et  Tencombrement  qui  im- 
prime à  la  maladie  un  caractère  de  maligaité. 

Prophylaxib.  Traitement. — Les  malades  atteints  de  rougeole 
doivent  être  isolés  avec  soin,  surtout  dans  les  hôpitaux  d'enfants  ;  la 
rougeole  vient  souvent  se  greffer  sur  une  autre  maladie  en  la  com- 
pliquant, ou  bien  elle  s'empare  de  convalescents  qui  n'ont  pas  une 
force  de  résistance  suffisante.  Lorsque  la  maladie  est  bénigne  et 
qu'elle  règne  sur  une  agglomération  d'enfants  bien  portants,  placés 
dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques,  il  y  a  lieu  de  se  demander 
si  l'on  doit  s'opposer  à  son  extension,  ei  s'il  ne  fiiat  pas  faire  béné- 
ficier les  enfants  d'une  immunité  fadie  à  acquérir  et  qui  pourra  les 
préserver  d'une  atteinte  plus  grave?  Les  enfants  en  bas  âge,  ceux 
dont  la  santé  est  chancelante  ou  qui  présentent  une  prédisposition 
pour  la  tuberculose,  doivent  être  soustraits  en  tout  cas  à  l'influence 
de  la  rougeole. 

La  bronchite  capillaire  morbilleuse  est  contagieuse  aussi,  mais 
beaucoup  moins  que  la  rougeole  normale,  ce  qui  se  conçoit  aisément, 
car  elle  se  compose  de  deux  éléments,  l'un  spécifique,  produit  du 
miasme  de  la  rougeole,  l'autre  catarrhal,  dépendant  des  influences 
atmosphériques. 

Dans  la  rougeole  normale  il  faut  s'abstenir  de  toute  médication 
active  ;  les  malades  seront  placés  dans  des  salles  bien  aérées,  non  en- 
combrées et  chauffées  convenablement.  Il  «st  mauvais  de  surchar- 
ger les  malades  de  couvertures  et  de  chercher  à  provoquer  les 
sueursy  conmie  le  veut  un  préjugé  populaire,  mais  la  température 
doit  être  maintenue  à  un  degré  convenable  dans  la  chambre  des 
malades;  le  défaut  de  combustible  a  été  une  des  principales  causes 
delà  gravité  de  la  rougeole  pendant  le  siège  de  Paris.  On  prescrira 
des  boissons  tièdes,  des  potions  calmantes  contre  la  toux,  avec  la 
morphine  chez  les  adultes,  avec  la  belladone  chez  les  enfants.  Lors- 
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qae  la  diarrhée  est  abondante,  il  feut  chercher  à  la  modérer  à  l'aide 
du  sous-nitrate  de  bismulh  par  exemple. 

Un  grand  nombre  de  médications  ont  été  employées  sans  succès 
contre  la  bronchite  capillaire  ;  les  émissions  sanguines  et  le  tartre 
stibié  ont  donné  de  mauvais  résultats,  Tipéca  à  dose  vomitive  ou 
comme  expectorant  rend,  an  contraire,  des  services  aiasi  que  les 
révulsifs  et  les  dérivatifs;  les  vésicaloires  doivent  être  proscrits  lors- 
que la  diphthérite  règne  en  même  temps  que  la  rougeole.  L*urtîcatioa 
a  été  recommandée  par  Trousseau  pour  rappeler  Téruption  vers  b 
peau  et  pour  produire  une  révulsion  énergique. 

La  convalescence  de  la  rougeole  sera  surveillée  avec  soin,  princi- 
palement au  point  de  vue  des  complications  thoraciques  ;  les  ma- 
lades seront  placés  dans  des  conditions  hygiéniques  aussi  bonnfs 
que  possible,  et  s'ils  sont  anémiés  on  prescrira  les  ferrugineux,  les 
amers,  le  quinquina. 

Roux.  Traité  de  la  rougeole.  Paris,  lt)07.  —  Rillibt  etBARTHEZ.  Traite  des  nuiladies 
des  enfants,  2*  édition.  Paris.  i86i.  —  M.  Lbyy. Mémoire  sur  la  rougeole  desadalm 
(Gai.  niéd.  de  Paris,  1847).  —  Relation  d'une  épidémie  de  bronchite  capillaire 
observée  à  FHfttel-Dicu  de  Nantes,  par  Mahot,  Bonamy,  Marcé  et  Malherbe.  Kaales, 
1842.  —  L.  Lavbrxn.  Des  influences  nosocoa;iales  sur  la  marche  et  la  graTÎtëde  la 
roui^eole  (Gaz.  hebdom.,  1861).  —  Girard.  Communie,  à  la  Soc.  méd.  des  liè|àlaax 
(Bulletins  et  Mémoircide  cette  Société,  1865  et  1869).  —  Cyon.  Recherches  sar  ks 
causes  de  la  gravité  do  la  rougeole  à  l'hospice  des  Enfants  assistés  de  Paris,  thèse, 
Paris,  1873.  —  Coyn'B.  Recherches  sur  l'anatnmie  normsHo  de  la  inuquessc  da 
larynx  et  sur  l'anat.  pathol.  des  compile,  de  la  rougeoie,  ilièse,  Paris,  1874.  — 
Brouardel.  Leçons  sur  la  rougeole  (Gaz.  des  hôpitaux,  1874).  —  Cordier.  Catarrhe 
de  l'oreille  moyenne  dans  la  rougcolo,  thèse,  Paris,  1875.  — A.  Lavbrak.  Traité  des 
maladies  des  armées,  p.  385.  —  A.  Sannk.  Art.  Rougeole  (Dicl.  encycl.  des  se.  méd.). 
—  D'ESPINB.  Art.  Rougeole  (Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  t.  X\XII.  1883). 


SCARLATINE. 

La  scarlatine  est  uue  pyrexie  contagieuse,  caractérisée  par  une 
angine  spéciale  et  par  un  exanthème  écarlate  généralisé,  suivi  d'une 
desquamation  par  larges  plaques. 

ËTiOLOGie.  —  La  scafjbitine  est  contagieuse  comme  la  variole  et 
la  rougeole,  mais  à  un  ifibindre  degré  ;  la  contagion  s'effectue  par 
les  voies  naturelles  :  les  tentatives  d'inoculation  qui  ont  été  faites 
jusqu'ici  n'ont  pas  donné  de  résultats  probants. 

La  scarlatine  est  une  maladie  de  la  deuxième  enfance  et  de  l'ado- 
lescence ;  elle  règne  souvent  à  rêtal  épidéniique,  sa  fréquence  est 
plus  grande  en  automne  et  en  hiver  qu'au  printemps. 

Une  première  atteinte  donne  l'immunité. 


i 
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Descbii^ion.  —  Li  dnrie  de  l'incabalioii  est  moins  bien 
connoe  qne  pour  li  nriole  et  la  roDgeolg;  quelques  bits  sembleat 
démontrer  qu'elle  peot  être  de  Tùgt-qiutre  heures  sealemcni 
(Trousseau). 

Comme  pour  la  rougeole,  il  y  a  lien  de  décrire  une  forme  nor- 
male et  des  forniei  aitonaales. 

Scarlatine  normale.  —  L'évointiou  de  la  scariatine  se  difise 
oaturellemeul  en  trou  périodes  :  période  d'invasion,  période 
d'éruption,  période  de  desquamation. 

i*  Période  d'invaiion. —  L'ascennonestbnuquecommedaiisla 
variole,  h  température  s'élève  même  souvent  plus  haut  que  dans 
cetie  dernière  maladie  ;  les  adultes  ont  un  frisson  violent  qui,  chez 
les  enbnU,  est  souvent  remplacé  par  des  convulsions.  La  peau  est 
sèche,  brûlante,  le  pouls  Irès  fré- 
quent, la  soif  vive;  la  constipation  Xoifàttiû  ^iù- (KWhU)  .^ . 
est  de  règle.  On  n'observe  en 
général  ni  vomissements,  ni  don- 
leurs  lombaires. 

L'angine  spéciale  se  nmotre 
presque  en  même  temps  que  la 
fièvre;  tes  amygdales,  le  voile  dti 
palais  et  le  pharynx  pr^ntenl 
une  rougeur  très  vive,  accom- 
pagnée de  tnméfactioD  et  de  dou- 
leur, sortent  pendant  les  monve- 
men  ts  de  déglutition  ;  les  ganglions 
sous- mai Jllaires  sont  souvent  ea- 
gorgé*- 

La     période     d'invasion,  pins  Fig.  18. 

courte  que  dans  les  autres  Gèvres 

éruplives,  est  de  deux  jours  en  moyenne.  Pendant  ces  deux  jours, 
la  lièvre  est  continue  sans  rémissions  notables,  elle  se  maintient  i  40 
degrés  ou  au-dessus  (fig.  18).  Il  n'est  pa5  rare  d'observer  des  tem- 
pératures hyperpyrétiqaes  de  42  ou  43  degrés  ;  'Wunderlich  a 
tronvé  dans  un  cas  43°, 5;  le  pouls  bat  120  ou  140  fuis  par  mi- 


i*  Période  d'éruption .  —  L'exantliëme  commence  à  se  montrer 
à  la  fin  du  deutième  jour  on  au  commencement  du  troisième  ;  il 
n'apparaii  pas  tout  d'abord  i  la  face,  comme  dans  la  varinleetla  - 
rougeole;  c'est  sor  le   tronc,  au  cou,  aux  membres  dn  cAié  de 
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la  flexion  qo'il  faut  eo  chercher  les  premiers  yestîges  :  en  fingt- 
qoatre  oa  (joaraote-hoit  heures  il  arrive  ^  sod  maxkBom.  TaniôC 
l'émption  a  lieu  par  larges  plaques  qui  Insseut  entre  elles  des  inter- 
valles de  peau  saine,  tantôt  les  plaques  se  réunissent  et  dooneiit^ 
toute  la  surface  du  corps  une  teinte  rouge  uniforme  ;  on  dirait,  soî- 
vaut  une  comparaison  classique,  qu'on  a  barbooillé  les  maladei 
avec  du  jus  de  betteraves  ;  sur  le  fond  ronge  écariale  de  Texan- 
thème,  on  distingue  un  pointillé  plus  foncé.  La  rougeur  de  la  peau 
disparaît  momentanément  sous  la  pression  du  doigt. 

Pendant  cette  période,  l'angine  augmente,  l'islhme  do  gosier  se 
reooutre  de  produits  pultacés,  la  langue  se  desquame  et  bientôt 
elle  apparaît  complètement  lisse,  rouge,  dépounme  de  papilles. 

Au  bout  de  ^ingt-quatre  ou  de  quaranie-hoit  heures,  l'émptioB 
entre  en  voie  de  décroissance.  II  n'est  pas  rare  d'observer  alors  do 
sudamina  en  grand  nombre. 

La  âèrre  suit  une  marche  parallèle  à  celle  de  l'émption  ;  la  déler- 
▼escence  ne  commence  que  lorsque  rexanthème  pAlit,  elle  se  faites 
desx  ou  trois  jours.  La  durée  de  la  période  d'éruption  est  de  quatre 
à  six  jours. 

L'appareil  respiratoire  ne  fournit  en  général  aucun  symptôme 
important  ;  la  laryngite  et  la  bronchite  sont  rares. 

Les  symptômes  aerveux  et  gastro-intestinaux  sont  ceux  qn*ss 
observe  dans  toute  fièvre  intense. 

3""  Période  de  desquamation.  —  La  desquamation  commence 
vers  le  neuvième  jour  de  la  maladie,  elle  se  lait  par  [larges  plaqnct, 
très  épaisses  surtout  aux  extrémités,  l'épiderme  des  mains  se  sépare 
quelquefois  tout  d'une  pièce  en  forme  de  doigts  de  gant  ;  après  b 
chute  des  plaques  épidermiqnes,  la  peau  apparaît  lisse,  rouge  ;  elle 
est  douloureuse  à  la  pression,  parce  que  l'extrémité  des  ner£s  n*€Bt 
plus  suflBsamment  protégée  ;  Tépidenne  ne  tarde  pas  li  se  régéné- 
rer. La  durée  de  la  desquamation  est  variable,  au  bout  de  qnnss 
ou  vingt  jours  on  trouve  souvent  encore  aux  mains  et  aux  pieds  des 
débris  d'épiderrae  desséché. 

Scarlatines  anormales,  —  La  scarlatine  est  parfois  très  légèf^ 
l'angine  peut  manquer  comme  dans  l'épidémie  décrite  par  Syde»- 
ham,  la  fièvre  et  l'éruption  présentent  un  minimum  d'iniensité,  «I 
la  scarlatine,  suivant  l'expression  de  Sydenham,  n'a  guère  d^one 
maladie  que  le  nom.  Dans  d'autres  maladies,  au  contraire,  ks 
formes  graves  dominent 

La  forme  nerveuse  est  caractérisée  tantôt  par  du  délire,  de 
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Tagitation,  des  coDvalsioos  qui  se  termiaent  souveot  par  le  coma  et 
|)ar  la  morr,  taoïôt  par  des  vomissements  bilieux  extrêmemeut 
abondants,  qui  font  ressembler  le  début  de  la  scarlatine  à  celui  de  la 
méningite.  Ces  deux  variétés»  qui  étaient  communes  lors  de  Tépi* 
démie  de  Dublin  en  1834^  ont  été  très  bien  décrites  par  Graves. 
Dans  la  forme  nerveuse  proprement  dite,  la  température  ne  dépasse 
pas  celle  de  la  scarlatine  régulière. 

Nous  avons  insisté  plus  haut  sur  la  fréquence  des  températures 
hy|)erpy rétiques  dans  la  scarlatine  ;  il  est  d'autant  plus  naturel  d*ad- 
meiire  une  forme  hyperpy rétique  de  la  scarlatine  comme  une 
forme  hypcrpyrétique  du  rhumatisme,  que  dans  les  deux  cas  la 
médication  par  les  bains  froids  a  donné  de  très  bons  résultats.  La 
scarlatine  hyperpyréiique  s*accompagne  d'accidents  nerveux  :  dé* 
lire,  jactitation,  stupeur,  adynamie;  les  lèvres  et  la  langue  de- 
viennent sèches  et  fuligineuses  (état  typhoïde). 

Dans  la  scarlatine  hémorrhagique  les  malades  accusent  de 
bonne  heure  une  seosation  de  malaise,  d'affaiblissement  général^  la 
dyspnée  est  intense,  l'exanthème  pâlit  et  la  peau  se  couvre  de  pelé* 
chies,  enfin  deshémorrhagies  se  font  par  les  reins  et  les  muqueuses; 
les  hématuries  qui  surviennent  dans  le  décoiirs  de  la  maladie  sont 
loin  d'avoir  une  signification  aussi  grave  que  les  hématuries  pré- 
coces. 

Dans  les  formes  précédentes,  la  scarlatine  conserve  aes  caractères 
fondamentaux  :  fièvre,  éruption,  angine;  dans  la  forme  fruste^ 
au  contraire,  les  principaux  symptômes  peuvent  faire  défaut,  et 
l'on  a  autant  de  peine  à  reconnaître  la  maladie  qu'à  déchiffrer  un# 
inscription  incomplète,  fruste,  suivant  l'ingénieuse  comparaison  de 
Trousseau. 

Il  n'est  pas  rare  d'observer  l'angine  scarlaUneu^e  sans  exan* 
•  thème;  i'anasarqoe,  rhéroaturie (Graves,  Trousseau)  peuvent  aussi 
être  les  seules  manifestations  de  la  scarlatine.  Dans  certaines  épidé- 
mies^ les  accidents  cérébraux  se  montrent  avec  nue  grande  fré- 
quence  sans  exanthème  ni  angine. 

Acaofiirrg  et  coiiPLiGATiOAi$«  —  Tandis  qoe  Jas  complications 
de  la  rougeole  ont  leur  siège  habituel  sur  les  muqueuses,  celles  d# 
la  scarlatine  se  passent,  en  général,  du  côté  des  séreuses  ;  lesjtkam 
réties,  les  péricarditea,  les  méningites,  les  arthrites  sont  commwàfis, 
et  ces  iuCammaiioos  prennent  volontiert  la  forme  piiru|««ite.  An 
huitième  ou  an  dixième  jour  de  la  pkaréafo  scariatineuse,  l'éfiinr 
cbemeot  est  souvent  purulent  comme  dans  la  pleurésie  pttfvrp4ni)lV 
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La  néphrite  aiguë  est  aussi  une  des  complications  les  plus  com- 
munes de  la  scariatine  ;  il  s'agit  non  d*une  néphrite  épithéliale, 
comme  on  Ta  cru  pendant  longtemps,  mais  d*nne  néphrite  intersti- 
tielle qui  parfois  se  localise  plus  particulièrement  autour  des  gk>- 
mérules  de  Malpighi,  d*où  le  nom  de  glomérulo-néphrite  qui  lui  a 
été  donné  (Klehs,  Kelsch).  La  néphrite  entraîne  ralbuminurie, 
Fauasarque  et  parfois  Turémie  ;  elle  explique  les  hématuries  du  dé- 
cours de  la  maladie,  hématuries  qui  ne  dépendent  pas,  comme 
celles  du  début,  de  l'altération  profonde  du  sang  et  de  la  dégéné- 
rescence des  petits  yaisseanx,  mais  de  la  gêne  de  la  circulation  rénale. 

Lorsque  les  malades  ne  succombent  pas  rapidement  à  l'orémie, 
la  néphrite  se  termine  par  la  guérison  ou  bien  eUe  passe  à  Tétac 
chronique. 

L'angine  du  début  peut  s'accompagner  d'une  tuméfaction  telle 
de  l'isthme  du  gosier  qu'elle  entraîne  la  suffocation  ;  d'autres  fois, 
elle  se  complique  de  gangrène  ou  de  diphthérite  ;  on  ne  confondra 
pas  avec  des  fausses  membranes  diphtbéritiques  les  produits  olao- 
châtres  puliacés  que  Ton  rencontre  presque  toujours  à  la  surfiice 
des  amygdales  chez  les  scarlatioeux  ;  les  muqueuses  buccale  et  lin- 
guale se  desquament  chez  ces  malades  comme  la  peau. 

On  a  obsenré  encore  comme  complications  de  la  scarlatine  :  des 
tuméfactions  du  cou,  des  phlegmons,  des  adénites,  des  anasarques 
a  frigore  indépendantes  de  la  néphrite  et  survenant  pendant  la 
période  de  desquamation. 

Anatomie  pathologique.—  En  dehors  de  Thyperhémie  cutanée 
qui  disparaît  en  grande  partie  après  la  mort,  les  altérations  princi- 
pales de  la  scarlatine  portent  sur  le  sang  et  sur  l'appareil  hémato- 
poiétique.  Le  sang  est  diffluent,  très  pauvre  en  fibrine  et  en  gaz, 
surtout  dans  la  forme  hémorrhagique,  il  renferme  des  bactéries  et 
des  spores  de  micrococcus  qui  sont,  d'après  Hallier,  le  germe  sp6* 
cifique  de  la  scarlatine.  La  rate  est  volumineuse  et  ramollie^  les 
ganglions  lymphatiques  du  cou,  ceux  du  mésentère  et  les  foUicuia 
clos  de  l'intestin  sont  tuméfiés. 

Les  lésions  du  pharynx  ne  présentent  sur  le  cadavre  rien  de  biea 
caractéristique,  il  existe  assez  souvent  une  infiltration  purulente  des 
ttiygdales. 

Les  différents  tissus  subissent  des  dégénérescences  analogues  à 
celles  qui  se  produisent  dans  les  autres  fièvres  graves  ;  ces  dégéné- 
rescences portent  particulièrement  sur  les  muscles  et  les  petits  ^ 
vaisseaux. 
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Diagnostic.  Pronostic.  — A  la  période  dlnvasioii,  on  peut  con- 
fondre la  scarlatine  avecTaDgine  Inflammatoire  simple  qui,  elle  aussi, 
s'accompagne  d'une  fiëfre  très  vive  ;  l'angine  scarlatineuse  a  une 
teinte  rouge  spéciale^  la  tuméfaction  à  laquelle  elle  donne  lieu  porte 
sur  tout  l'isthme  du  gosier  et  sur  le  pharynx,  tandis  que  l'angine 
simple  se  localise  souvent,  comme  il  arrive  dans  l'amygdalite  ;  enfin 
la  fièvre  symptomatiqne  de  l'angine  simple  tombe  rapidement,  tandi» 
que,  dans  la  scarlatine,  la  fièvre  persiste  après  l'apparition  de  l'an- 
gine. L'angine  érysipélateuse  donne  lieu  en  général  à  une  tuméfac- 
tion moins  forte  et  à  une  rougeur  moins  intense  de  la  muqueuse 
que  l'angine  scarlatineuse,  tandis  qu'elle  provoque  des  douleurs  plus 
vives  ;  la  marche  ultérieure  de  la  maladie  vient  bientôt  lever  tous 
les  doutes.  La  scarlatine  angineuse  «a  été  confondue  quelquefois  avec 
la  diphthérite,  qui  du  reste  la  contpliqoe  assez  souvent  ;  la  diphthé- 
rite  ne  s'accompagne  pas  de  fièvre  vive,  et  les  fausses  membranes 
diphthéritiques  s'étendent  progressivement  sans  rougeur  ni  tumé- 
faction préalables  de  la  muqueuse  de  l'isthme  du  gosier.  A  la  pé- 
riode d'éruption*  la  scarlatine  est  facile  à  distinguer  de  la  rougeole  ; 
la  coloration  écarlate  de  l'exanthème,  sa  disposition  par  larges  pla- 
ques, son  début  par  le  cou  et  le  tronc,  l'absence  de  laryngite  et  de 
catarrhe  bronchique,  enfin  l'rastence  d'une  angine  ne  laissent  pas 
en  général  place  au  doute  ;  cependant,  chez  certains  malades,  la 
rougeole  et  la  scarlatine  paraissent  se  réunir  pour  former  une  variété 
hybride  qui  emprunte  ses  symptômes  aux  deux  espèces  morbides 
et  qui  a  été  décrite  sous  le  nom  de  rubéole. 

Le  rash  varlolique  généralisé  ressemble  beaucoup  à  la  scarlatine, 
l'existence  d'une  angine  permettra  de  conclure  à  l'existence  de  la 
scarlatine  ;  si  l'angine  fait  défaut,  si  les  douleurs  lombaires  sont 
très  fortes,  le  diagnostic  de  variole  aura  beaucoup  de  chances  pour 
se  vérifier. 

Le  pronostic  varie  beaucoup  avec  les  épidémies  ;  cette  proposition 
qui  s'applique  i  ua  grand  nombre  de  maladies  est  particulièrement 
vraie  pour  la  scarlatine.  Lors  de  l'épidémie  de  1801  à  1804,  la 
scarlatine  était  extrêmement  grave,  elle  tuait  parfois  dès  le  second 
jour  ;  plus  tard,  elle  se  montra  si  bénigne  qu'on  sauvait  presque 
tous  les  malades.  On  fit  honneur  de  ces  succès  à  la  médication  anii- 
phlogistiquequi  avait  détrôné  le  système  de  Brown,  mais  les  décep- 
tions vinrent  bieoiôi  :  en  1834  et  1835,  malgré  la  médication  anti- 
pblogistique,  dit  Graves,  la  scarlatine  redevint  aussi  meurtrière  en 
Irlande  qu'en  1801  et  1802.  De  1799  à  1822,   Bretonneau  n  avait 
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pas  perdu  uo  seul  malade  de  scarlatine  ;  mais,  en  1824,  ooe  épidé- 
mie de  scarlatine  maligne  éclata  à  Tours,  et  Bretonneaa  qui,  jus- 
que-là, avait  rrgardé  la  scarlatine  comme  la  plus  bénigne  des  fièrres 
érnptives,  apprit,  nous  dit  Trousseau,  à  la  redouter  à  l'égal  du 
typhus  et  de  la  peste. 

Les  formes  nerveuses  et  hémorrhagiques  se  terminent  par  la 
mort  dins  la  plupart  des  cas  ;  il  en  est  de  même  des  scarlaliœs 
compliquées  de  péricardite,  de  méningite  ou  d'arthrites  supporées 

Dans  le  pronosiic,  il  faut  tenir  compte  de  la  fréquence  de  la 
néphrite  qui  se  manifeste  quelquefois  d'une  façon  tardive  à  la  pé- 
riode de  desquanaation. 

Prophylaxie.  Tbaitememt.  «^  La  scarlatine  éunt  contagieuBe, 
il  faut  isoler  les  malades,  il  faut  surtout  éloigner  d'eux  les  enfiuits  et 
les  jeunes  gens  qui  n'ont  pas  encore  eu  cette  fièvre  émpdve  el  qui 
présentent  une  prédisposition  dépendant  de  l'âge. 

La  belladone  a  été  conseillée  à  titre  de  prophylacliqoe  pendant 
les  épidémies  de  scarlatine.  Cette  pratique  ne  mérite  pas  phi 
de  confiance  que  l'inoculation  pré? entive  tentée  par  Miquel  d'An- 
boise. 

Dans  les  cas  légers  et  moyens,  il  suffit  d'appliquer  aux  maladcf 
les  r^gles  d'hygiène  qui  conviennent  à  tons  les  fébricitants  ;  contre 
l'angine  on  prescrira  quelques  gargarismes  astringents,  on  puam 
aussi  badigeonner  la  gorge  avec  un  pinceau  trempé  dans  nue  solu- 
tion de  nitrate  d'argent. 

Dans  les  formes  nerveuses  et  hyperpyréiîqoes,  le  traitement  par 
l'eau  froide  est  le  seul  qui  ait  donné  de  bons  réaultatSL  C'ert  i 
Currie  (1798)  que  revient  le  mérite  d'avoir  montré  les  avanta^H  de 
cette  médication  qu'il  mit  en  usage  avec  succès  chex  ses  deux  Mi 
atteints  de  scarlatines  graves.  Trousseau  conseille  de  procéder  aîad 
qu'il  suit  :  le  malade  éuut  placé  dans  une  baignoire  vide,  on  !■ 
jette  sur  le  corps  trois  ou  quatre  seaoi  d'eau  à  la  températnrt  de 
iO  à  i5  degrés  centigrades  ;  l'affosion  dore  nne  minute  an  wêêob^ 
muro  ;  le  malade  est  enveloppé  dans  ses  couvertures,  pnis  lepiacé 
dans  son  lit  sans  avoir  été  essuyé  ;  la  réaction  s'établit  le  ph»  si» 
vent  au  bout  d'un  quart  d'beore.  Les  ainsions  sont  renonvëtfes  wm 
on  deux  fois  dans  les  vingt-quatre  heures,  suivant  la  gravité  desi 
Lorsque  la  peau  était  pâle  avant  l'affosion,  elle  prend  «ne 
tion  bien  plus  foncée  immédiatement  après,  l'agitation  et  le  délin 
se  calment,  l'oppression  diminue  et  les  malades  éprouvent 
sation  de  bien-étra. 
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Les  aiïasionB  froides  sont  snrtoot  indiquées  dans  les  formes  ner- 
veuses ataxiques  ;  dans  les  scarlatines  hyperpyrétiqoes  atec  éruption 
très  abondante,  comme  il  s'agit  d'abaisser  la  température  et  qu'il 
n'est  pins  nécessaire  de  profoquer  une  vive  réaction,  les  bains  tièdes 
ou  progressivement  refroidis  sont  préférables  aux  afTuNons  froides. 

Dans  la  scarlatine  hémorrhagique  on  prescrira  les  acides  et  tes 
astringents. 

On  recommande  généralement  de  soustraire  les  scarlatineux  k 
tontes  les  causes  de  refroidissement  jusqu'à  la  fin  de  la  période  de 
desquamation,  il  est  vrai  qu'on  a  obsené  quelquefois  chez  ces  ma- 
lades l'anasarque  a  fri(jore,  mais  l'anasarque  qui,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  est  sous  la  dépendance  de  la  néplirite,  se  pro- 
duit chez  les  malades  qui  n'ont  jamais  quitté  une  chambre  bien 
chauffée  et  qui  n'ont  subi  qu'un  léger  refroîdisaement  Si  la  saiion 
est  favorable,  il  n'y  a  aucun  inconvénient  \  ce  que  les  scariaiineux 
sortent  avant  la  fin  de  la  période  de  desquaoïatîoo,  d'aotaot  plut 
que  I  epiderme  mortifié  oe  présente  pas,  au  poioC  de  vue  de  it 
sécurité  publique,  les  dangers  des  croates  de  la  variole. 

On  examinera  de  temps  ï  autre  les  urines.  On  doit  surveiller  les 
reins  des  scarlatineux  comme  on  surveille  le  cœur  des  rbumatisaou 
ou  l'appareil  respiratoire  des  malades  atteints  de  rougeole. 

STDC^H\fl.  Médodae  fmiiqt,  ->  Ghav»,  Cli».  méâk.,  tr«d.,  t.  l,  p.  99$.  ^ 
l.  NoiKOT.HbUiirede  U  fcurlaliu*;.  P»m,  5847.  —  Thoit8i»kau.  Clîfiiqo«  iii<^4i€«l«, 
a»  édttioa.  t.  I.  p.  97.  —  Riluet  el  B^hTiiix.  Trailé  4m  maUé'yf  et» «afnaU.  C  1« 
p.  là).  —  tULJÊCiL.  W^ktnkm  UBUinma  y>y><iloftyuit  sur  i«  A«d«<lU;  de  ï^iigkt 
Arcb.  dtr  }'b\iiukifie.  2*  H'rie.  l.  I,  j».  74&)-  — -  Picot  (de  Ceuèvc).  Nuu>.  l>icl.  d« 
luél.  et  de  dur.  f>nt..  t.  XWII.  ISSt.  — J.  TeiMiKH.  Sur  ^pieif •«•  (ttruM  r«r«f  4« 
la  9ciiaàim\n»aHkm  4m  b  Smâôic  nédioite  4m  Ijm.  imS). 


MILIBIES  NUSHATHiCES  MVERMSS. 

Eu  dehors  des  tms  grands  groupes  de  fuabdîes  iwaifiari^ufls 
qui  kmi  Tobjet  des  préoédeau  chapitres  :  wà^aUéûif  tfpkoûes^ 
ni4iia4ir$  M/«nf  «e««  /ferres  éruptiveê,  û  txim  moMm^i/ué' 
qaes  eqièces  iwiihides  q«i  nériteat  de  figurâr  dans  le  cadre  «aso* 
logîyacàclié  des  fièvres  éraptives,  mais  qui  «eoMMliUiefllpas  wm 
groupe  anasi  msomI  q«e  In  préoédenis.  I>e  œ  iwaibre  «km!  ks 
orfilioms^  Térfêépéle^  et  la  méuimfUe  rérékro^pinaU  ^f «d^ 
miqwe  :  oe  iMt  des  aHMîes  fèuéralus,  tnnMnisBildM>  ifui  ttis 
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aflBnîtés  avec  les  fièvres  éruptives  sont  aujonrd*hai  admises  par  b 
plupart  des  auteurs. 

La  diphthérite  pourrait  aussi  trouver  ici  sa  place,  mais  la  dipb- 
ibérite  affecte  plus  souvent  les  allures  d'une  maladie  locale  :  angine, 
laryngite,  que  celles  d'une  maladie  générale,  et  nous  avons  pensé 
qu'il  y  aurait  avantage,  au  point  de  vue  clinique,  à  rapprocher  la 
description  de  Fangine  et  de  la  laryngite  diphthéritigaes  de  celle  des 
maladies  locales  de  la  gorge  et  du  larynx. 


OREILLONS. 
Synonymie  :  Parotidite  épidémique,  ourles,  etc. 

On  peut  définir  les  oreillons  :  une  maladie  aiguë,  générale,  con- 
tagieuse et  spécifique,  analogue  aux  fièvres  éruptives,  caractérisée 
par  des  localisations  sur  le  système  glandulaire  et  en  particafiersor 
les  glandes  salivaires,  les  testicules  et  les  mamelles. 

Les  oreillons  doivent  être  complètement  séparés  des  inflamma- 
tions franches  des  parotides  qui  surviennent,  par  exemple,  comme 
complication  des  fièvres  graves. 

On  trouve  dans  Hippocrate  une  description  très  exacte  d*one 
petite  épidémie  d'oreillons  observée  par  lui  dans  l'ile  de  Thasos.  Les 
pays  tempérés  :  la  France,  TAllemagne,  la  Suisse,  TAngleterre,  les 
États-Unis,  sont  fréquemment  visités  par  les  oreillons  qui  régnent  en 
permanence  dans  les  grands  centres  ;  les  épidémies  d'oreillons  sont 
moins  communes  dans  les  climats  extrêmes. 

Étiologie.  —  Les  oreillons  sont  essentiellement  contagieux,  il 
nous  est  impossible  de  rapporter  ici  tous  les  exemples  de  conlagioo 
cités  par  Hamilion,  Mangor,  Cullen,  Ozanam,  Trousseau,  Lom- 
bard, Rillict,  Bouteillier,  Bemutz,  Michel  Peter,  Séta,  Carpentier, 
Lemarchand;  nous  nous  contenterons  de  résumer  des  faits  qui  nous 
ont  été  communiqués  par  Bussard  et  qui  nous  paraissent  ayolr  b 
valeur  d'une  véritable  expérience:  pendant  l'hiver  de  1874-1875 
les  oreillons  régnaient  dans  la  population  civile  de  Ttle  d'Olém; 
la  garnison,  qui  se  composait  de  250  hommes  casernes  dans  l'aife 
droite  du  château  d'Oléron,  fut  atteinte  par  l'épidémie  an  mon  de 
janvier  ;  le  premier  cas  fut  observé  sur  un  soldat  qui,  quinze  joofs 
auparavant,  avait  passé  plusieurs  heures  dans  une  chambre  oè  se 
trouvaient  deux  enfants  atteints  d'oreillons  ;  quatre  compagnons  de 
chambrée  du  premier  malade  présentèrent  bientôt  après  les  tya* 
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ptômes  des  oreillons,  puis  des  cas  se  prodaisirent  dans  les  chambrées 
voisines  ;  28  hommes  furent  atteints.  Dans  Taiie  gauche  du  château 
d'Olérun  se  trou? aient  à  cette  époque  320  disciplinaires  de  la  ma- 
rine soumis  aux  mêmes  conditions  météorologiques  que  les  soldats, 
faisant  continuellement  des  exercices  aussi  prolongés  que  ceux  de  la 
garnison,  mais  parfaitement  isolés  et  ne  pouvant  avoir  aucun 
rapport  ni  avec  la  population  civile,  ni  avec  les  soldats  de  la  garni- 
son :  aucun  disciplinaire  de  la  marine  ne  fut  pris  d'oreillons. 

Une  première  atteinte  d*oreillons  confère  une  immunité  presque 
complète. 

Les  oreillons  régnent  le  plus  souvent  sous  forme  épidémique,  ils 
atteignent  de  préférence  les  enfants  et  les  jeunes  gens,  d*où  leur  fré- 
quence dans  les  écoles,  les  collèges,  les  orphelinats  ;  dans  l'armée  il 
n'est  pas  rare  d'observer  de  petites  épidémies  d'oreillons  qui  s'atta- 
quent principalement  aux  jeunes  soldats. 

Lorsque  les  oreillons  se  déclarent  dans  une  famille,  dans  une 
pension,  dans  une  caserne,  dans  une  ville,  la  maladie  ne  s'étend 
pas  d'emblée  à  un  grand  nombre  de  personnes  ;  un  ou  deux  cas  se 
produisent  d'abord,  puis,  huit  à  dix  jours  plus  lard,  quelques  per- 
sonnes sont  atteintes  dans  l'entourage  des  premières  ;  en  un  mot,  le 
développement  \les  cas  est  successif,  comme  dans  la  rougeole  et  dans 
1»^  autres  maladies  contagieuses,  et  non  simuluné,  comme  il  arrive 
pour  les  maladies  saisonnières.  Les  épidémies  d'oreillons  qui  régnent 
dans  les  garnisons  composées  de  plusieurs  régiments  sont  caracté- 
ristiques à  cet  égard,  les  régiments  sont  atteints  successivement,  les 
uns  en  hiver,  les  autres  au  printemps  ou  en  été. 

Les  auteurs  qui  ont  défendu  l'étiologie  a  frigore  ont  insisté 
beaucoup  sur  cet  argument  que  les  oreillons  étaient  plus  communs 
en  hiver  qu'aux  autres  époques  de  l'année  :  en  effet,  sur  117  épi- 
démies analysées  par  Hirsch,  51  ont  commencé  en  hiver,  32  au 
printemps,  15  en  été,  19  en  automne.  C'est  un  fiiit  bien  connu  que 
toutes  les  maladies  contagieuses  sont  plus  communes  en  hiver 
<|u'eji  été,  cela  est  vrai  même  pour  la  gale  ;  le  confinement  dans 
les  habitations,  qui  est  la  conséquence  du  froid,  favorise  l'extension 
de  tout^  les  maladies  transmissibles  ;  la  plus  grande  fréquence  des 
oreillons  cmi  hiver  peut  donc  être  invoquée  par  les  contagionistes, 
aussi  bien  que  par  les  partisans  de  l'étiologie  a  frigore.  Il  est  pos- 
sible que  le  frokl  puisse  donner  lieu  à  des  parotidites  sporadiques, 
mais  î'oreillon  proprement  dit  se  développe  toujours  sous  l'in- 
fluence d'un  miasme  spécifique  qui  se  transmet  des  malades  aux 
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L'orchite  se  produit  en  général  au  moment  où  les  tuméfactions 
parotidiennes  commencent  à  se  dissiper,  ce  qui  a  fait  dire  que  le 
mal  se  déplaçait,  qu'il  y  avait  métastase  de  la  parotide  sur  le  testi- 
cule; mais  à  côté  des  faits  où  Torchite  succède  à  i'oreillon,  il  en 
^t  d'autres  où  les  deux  manifestations  morbides  évoluent  presque 
en  même  temps,  d'autres  enfin  où  Torchite  se  présente  d'erabiée 
sans  tuméfaction  des  parotides  et  constitue  à  elle  seule  toute  la 
maladie. 

Les  malades  éprouvent  dans  l'un  des  testicules  une  sensation  de 
pesanteur  et  une  douleur  assez  vive,  surtout  lorsqu'ils  se  lèvent;  la 
tuméfaction  augmente  rapidement.  L'orchite,  qui  est  en  général 
simple,  peut  être  double;  dans  l'épidémie  d'Arras,  décrite  par 
Rizet,  l'orchite  double  était  même  plus  fréquente  que  J'orcbite 
simple,  mais  c'est  là  une  exception. 

L'orchite  ourlienne  a  une  marche  spéciale  bien  différente  de  celle 
de  l'orchite  blennorrbagique  :  la  tuméfaction  porte  sur  le  testicule 
beaucoup  plus  que  sur  l'épididyme;  vers  le  quatrième  jour  après  le 
début  de  l'orchite,  le  testicule  malade  a  doublé^  triplé  ou  quadruplé 
de  volume;  il  est  dur,  très  douloureux  à  la  pression,  la  peau  des 
bourses  est  rouge,  tendue;  il  n'y  a  pas  en  général  d'épanchemeot 
dans  la  vaginale. 

Vingt -quatre  ou  quarante-huit  heures  après  l'apparition  de  l*or- 
chite,  les  accidents  généraux  :  fièvre,  délire,  état  typhoïde,  etc., 
s'amendent  comme  par  enchantement.  Au  bout  de  quatre  ou  cmq 
jours,  l'inflammation  du  testicule  diminue,  les  douleurs  disparais- 
sent et  la  résolution  de  l'orchite  s'opère  rapidement  Si  tout  se  bor- 
nait là,  on  pourrait  dire  avec  Velpeau  que  c'est  «  la  moins  grave 
de  toutes  les  orchites  connues  »  ;  malheureusement  on  observe  très 
souvent  une  atrophie  consécutive  du  testicule. 

La  mastite  ourlienne  est  beaucoup  plus  rare  que  l'orchite;  ks 
trois  observations  citées  par  Trenel  (thèse  de  Strasbourg,  1812) 
ont  été  reproduites  par  la  plupart  des  auteurs;  l'engorgement  mam- 
maire peut  se  rencontrer  chez  les  hommes  comme  chez  les  fenunei. 

La  tuméfaction  des  grandes  lèvres  et  celle  des  ovaires  est  phv 
rare  encore  que  celle  des  mamelles  ;  il  n'existe  dans  la  science  qœ 
deux  observations  précises  d'ovarite  consécutive  aux  oreillons,  os 
observations  ont  été  publiées  par  Meynet  (Société  des  se.  méd.  de 
Lyon,  1805)  et  Bouleillier  (thèse,  Paris,  18()G). 

Formes  anormales.  —  La  tuméfaction  des  régions  parotidiennes 
peut  cire  très  peu  marquée  et  passer  complètement  inaperçue; 
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cette  forme  aboriive  est  importante  à  connaître,  car,  malgré  le  faible 
degré  du  gonflement  parotidien,  des  accidents  graves  peuvent  se 
produire  tout  à  coup,  Texistence  antérieure  d'une  douleur  ou  d'une 
tuméfaction,  si  faible  qu'elle  ait  été,  au  niveau  des  régions  paroti- 
dieniies,  fournira  au  diagnostic  une  indication  précieuse  ;  d'autre 
part,  ces  formes  atténuées  des  oreillons  donnent  l'immunité  comme 
les  formes  graves. 

Lu  grand  nombre  de  faits  démontrent  que  J'orcbite  simple  ou 
double  peut  constituer  la  seule  manifestation  des  oreillons,  la  tumé- 
faction des  glandes  salivair es  faisant  complètement  défaut;  quelque- 
fois l'exception  devient  la  règle,  de  là  des  épidémies  d'orcbite  dont 
la  nature  est  souvent  méconnue. 

La  tuméfaction  des  parotides  succède  parfois  à  L'orcinte  au  lieu 
de  la  précéder. 

Les  oreillons  peuvent  se  localiser  dans  les  glandes  sous-maxillaires, 
en  épargnant  complètement  les  parotides.  Les  oreillons  des  glandes 
sous-maxillaires  et  sublinguales  ont  éié  confondus  par  quelques 
auteurs  avec  le  phlegmon  du  plancher  de  la  bouche. 

Accidents  et  complications.  —  Les  oreillons  suppurent  tris 
rarement,  cette  terminaison  a  été  observée  cependant  dans  quelques 
cas;  elle  était  ordinaire  dans  une  épidémie  observée  par  Dionis  sur 
les  demoiselles  de  Saint-Cyr.  L'adénite  cei*vicale  succède  parfois 
aux  oreillons  ;  ou  a  aussi  noté  des  otites,  mais  ce  sont  là  des  com- 
plications rares. 

Le  docteur  Hatry  a  signalé  des  troubles  visuels  caractérisés  par 
une  diminution  notable  de  l'acuité  visuelle  dans  les  cas  d'oreillons 
volumineux;  à  l'ophlbalmoscope  on  trouve  la  papille  injectée  et 
parfois  recouverte  par  un  cercle  d'infiltration  œdémateuse.  D'après 
Hatry,  les  oreillons  agiraient  en  empêchant  la  circulation  de  retour 
dans  les  vaisseaux  du  cou . 

Des  oreillons  très  volumineux  peuvent  donner  lieu  à  des  accidents 
de  suffocation,  la  mort  peut  môme  se  produire  par  œdème  de  la 
glotte. 

La  néphrite  albumineuse  a  été  observée  quelquefois  à  la  suite  des 
oreillons  (Pratolongo,  Renard,  L  Colin). 

L'orchite  ourlienne  ne  se  termine  jamais  par  suppuration,  il  n'y 
a  pas  non  plus  d'induration  persistante  de  l'épididyme,  comme  dans 
Torchite  blcnnorrhagique  ;  l'atrophie  du  testicule  est  au  contraire 
un  accident  très  fréquent.  Lorsque  la  résolution  de  l'orchite 
est  terminée  on  constate  que  le  testicule  du  côté  malade  est  beaucoup 
L.  et  T.  —  Ptth.  et  clin.  méd.  I.  —  12 


178  MALADIES  MIASMATIQUES  MVERSES. 

moins  ferme  que  celui  du  côté  sain  ;  Tatrophie  se  produit  lenteiueot, 
aussi  passe-t-elle  facilement  inaperçue  quand  on  n'a  pas  Torcasioo 
d'examiner  les  malades  plusieurs  mois  après  qu'ils  ont  subi  les 
oreillons.  Cette  atrophie  a  été  signalée  dès  1761  par  Hamilton,  pais 
par  Murât  (1803);  dans  une  épidémie  observée  par  Dogiiy  sur  ia 
garnison  de  Mont-Louis,  en  18^8,  27  malades  eurent  des  orchites 
consécutives  aux  oreillons,  et  dans  tous  les  cas  il  y  eat  atrophie  pio> 
ou  moins  complète  du  testicule  enflammé  ;  c'est  à  Dognyque  revieut 
le  mérite  d'avoir  signalé  la  fréquence  de  l'atrophie  du  testicule  à  la 
suite  de  Torchite  ourlienne.  Grisolle  a  rapporté  en  4866  quatre 
exemples  de  cet  accident.  Los  médecins  de  régiment  sont  bien  pla- 
cés pour  observer  ces  faits;  les  oreillons  sont  communs  dans  l'aruiée 
et  fréquemment  compliqués  d'orchite  ;  de  plus  il  est  facile  de  ii^ 
trouver  les  niili!  aires  après  leur  sortie  de  Ihôpital  et  de  les  souroetm* 
à  un  nouvel  examen;  98  cas  d'orchite  survis  avec  soin  par  Ooguv, 
Châtain,  Chauvin,  Juloux  et  Laurens  ont  fourni  66  cas  d'alrophic 
plus  ou  moins  complète  du  testicule.  Dogny  et  Laurens  ont  noté 
dans  plusieurs  cas  une  diminution  de  la  puissance  \îrile  et  des 
appétits  vénériens.  L'atrophie  complète  des  deux  testicales  a  pour 
conséquence  Timpuissance  et  le  fénnnisme  s'il  s'agit  d'adolesœnts 
incomplètement  formés. 

La  convalescence  des  oreillons  est  parfois  longue  et  difficile;  celle 
afiection,  si  lég^re  en  apparence,  donne  lieu  à  un  état  de  prostratioQ 
et  d*anémie  qui  est  long  à  se  dissiper,  nouvelle  preuve  qu'il  s';^ 
bien  d'une  maladie  générale. 

Anatomie  pathologique. —  Les  oreillons  se  terminant  presque 
toujours  par  la  guérison,  il  s'ensuit  que  leur  anatomie  pathologique 
est  très  pauvre;  la  lésion  principale  paraît  consister  eu  une  infiltn- 
tion  œdémateuse  du  tissu  conjonctif  des  glandes  salivaires;  il  est 
probable  que  le  lissu  glandulaire  participe  dans  une  certaine  rnesorv 
à  raltération,  comme  cela  se  voit  dans  les  parotidites  idîo|)athiqiies 
<|ui  se  terminent  souvent  par  suppuration. 

L*atro|)hie  tcsticulaire  parait  être  une  atrophie  simple  des  tubes 
sémiinfères;  il  n'y  a  pns  de  prolifération  du  tissu  conjonctif  ioter 
stitiel.  Chez  un  malade  mon  d'albuminurie  aiguë  consécntîfe  aux 
oreillons,  Tun  de  nous  a  pu  constater  l'existence  d'une  néphriieiih 
tei*siiiielle  aiguë. 

Divr.NOSTic.  PuoNosTic. —  Lorsque  tes  oreillons  suiTentmie 
marche  régulière,  et  que  la  tuméfaction  des  parotides  est  bien  pro- 
noncée, le  diagnostic  est  facile.  L'adénite  cenicale  ne  se  lîmhe  ptf 
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à  la  région  parotidienno  ;  elle  ne  donne  pas  la  même  sensation  d'em- 
pâtement œdémateux,  et  la  palpation  permet  souvent  de  reconnaître 
Texistcnce  de  petites  tumeurs  arrondies,  roulant  sous  le  doigt,  qui 
ne  sont  autres  que  les  ganglions  lymphatiques.  La  marche  de  Fadé- 
nite  est  du  reste  bien  différente  de  celle  des  oreillons  :  tantôt  il  8*agit 
d'une  adénite  aiguë  qui  se  termine  par  suppuration,  tantôt  d'une 
adénite  chronique  a?ecces  chapelets  ganglionnaires,  el  ces  abcès  fîs- 
tnlenx  qui  se  rencontrent  principalement  chez  les  scrofuleux.  Les 
parotidites  proprement  dites,  que  Ton  peut  confondre  avec  les 
oreillons,  se  rapportent  à  trois  espèces  principales  :  i°  la  parotidite 
idiopathiqne  sporadique,  qui  peut  se  développer  sons  l'influence 
d'un  courant  d'air  froid,  et  qui  à  cause  de  cela  a  reçu  quelquefois  le 
nom  de  parotidite  rhumatismale^  espèce  très  rare  du  reste  ; 
^  la  parotidite  produite  par  la  propagation  d'une  inflammation  de 
la  muqueuse  buccale  aux  conduits  salivaires,  dans  la  stomatite  nier- 
curielle  par  exemple  ;  3"*  les  parotidites  survenant  comme  compli- 
cation de  certaines  maladies  générales  graves  :  fièvre  typhoïde, 
typhus,  choléra,  etc.  ;  ces  dernières  se  terminent  presque  toujours 
par  suppuration  ou  par  gangrène  et,  comme  l'a  dit  Trousiieau,  ce 
serait  une  grossière  erreur  de  les  confondre  avec  les  oreillons. 

Les  formes  anormales  sont  quelquefois  d'un  diagnostic  difficile, 
les  accidents  généraux  qui  précèdent  l'apparition  de  l'orchiie  ont 
fait  croire  bien  souvent  à  des  maladies  graves  :  fièvre  typhoïde, 
méningite,  etc.  ;  l'erreur  est  surtout  facile  quand  la  tuméfaction 
des  régions  parutidiennes  a  été  peu  apparente. 

1  \  M I  it(  ourlienne  se  distingue  nettement  de  l'épididymite  blen- 
norrhagique  par  son  siège  dans  le  testicule  lui-même,  par  son  évo- 
lution rapide,  enfin  par  l'absence  d'écoulement  uréthral. 

Les  oreillons  des  glandes  sous-maxillaires  ou  sublinguales  ne  se- 
ront pas  confondus  avec  le  phlegmon  du  plancher  de  la  bouche,  qui 
se  termine  en  général  par  suppuration. 

Les  oreillons  entraînent  très  rarement  la  loort,  néanmoins  ils 
constituent  une  maladie  sérieuse,  qu'il  ne  faut  pas  traiter  trop  légè- 
rement ;  ils  peuvent  se  compliquer  d'accidents  généraux  graves, 
d'oedème  ;iigu  de  la  glotte,  de  néphrite  albumineuse;  ils  jettent 
parfois  Torganisme  dans  un  état  de  faiblesse  et  d'anémie  qui  ne  se 
dissipe  que  lentement  ;  enfin  chez  l'adulte  ils  peuvent  avoir  pour 
conséquence  l'atrophie  d'un  ou  des  deux  testicules.  Chez  les  enfants 
leur  pronostic  est  plus  favorable,  les  complications  sont  plus 
ares. 
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PROPin  LvxiE.  Traitement.—  Quand  les  oreillons  règiieiii  daus 
une  pension,  dans  une  caserne,  il  est  bon  d'isoler  les  malades,  aûa 
que  l'épidémie  ne  prenne  pas  une  trop  grande  extension.  L*lso!e- 
ment  nous  paraît  indiqué  surtout  daus  les  épidémies  qui  régnent 
huv  les  adultes. 

Dans  la  plupart  des  cas  on  peut  se  dispenser  de  toute  médication 
active;  il  suffit  de  prescrire  le  repos  et  la  diète  s*il  y  a  un  mouve- 
meiit  fébrile;  les  malades  ne  s'exposeront  pas  au  froid,  qui  pourrait 
provoquer  un  oedème  de  la  glotte.  Si  les  régions  parotidiennes  sont 
tendues,  douloureuses,  on  fera  faire  des  onctions  avec  l'huile  d^olive. 
de  camomille  ou  de  morphine. 

Chez  l'adulte,  il  faudra  conseiller  le  repos  au  lit  dès  le  début  de» 
oreillons  ;  on  a  souvent  remarqué  que  les  individus  qui  continuaient 
à  se  livrer  à  des  occupations  fatigantes  après  l'apparition  des  oreil- 
lons étaient  plus  sujets  aux  orchites  que  les  autres  et  que  chez  eux 
les  orchites  prenaient  un  très  gros  volume. 

Lorsque  l'orchite  s'est  déclarée  il  faut  prescrire  le  repos  au  lit, 
les  bourses  étant  relevées  sur  l'alxlomen  à  l'aide  d'un  suspensoir 
convenable  ;  il  est  bon  de  faire  prendre  une  bouteille  d'eau  de  Sed- 
litz.  Les  émissions  sanguines  ne  sont  pas  nécesaires  et  il  n'est  pas 
non  plus  démontré  que  le  jaborandi  abrège  la  durée  de  l'orchite  qui, 
spontanément,  entre  en  résolution  vers  le  quatrième  ou  cinquième 
jour. 

Dans  les  cas  où  das  symptômes  graves  se  produisent  avant  l'ap- 
parition de  Te  rchiie,  on  doit  les  combattre  à  l'aide  de  médicatioos 
appropriées;  contre  l'adynamie,  la  prostration,  on  prescrira  le» 
révulsifs,  les  excitants  diffusibles,  etc.  Il  faut  bien  savoir  du  reste 
que  la  gravité  de  ces  accidents  est  plus  apparente  que  réelle. 

DOGNY.  Transacl.  iiic«1ic.  (Joiirn.  lic  iikvJ.  pr.it.,  1X31,  l.  III.  p.  :2*>.  et  Rcc.  intfiii.  in«>l. 
iiiilit.,  1831).  —  Trousse  vu.  Do  la  contagion  des  oreillons  (Arcli.  gôn.  de  méàtcimt 
1H54,  et  (:iini<|uc  (leriIdlcl-Dieii.  t.  1,  p.  101).  —  GuisoLLE.  De  l'alropbio  des  Ifsli- 
rules  roiiv(i,Mitivc  aux  oreillons  (Gnz.  «les  hôpilaux,1866,  p.  50).  —  RiLLIET.  Mëoioir.- 
Mir  l'épiil^niu  de  Gf^ncve  (Gazette  inédical«>,  1850).  —  RiLLtEr  et  BaRthez.  Traiu 
des  iu:ilu<lio!i  des  ciiruDts,  1861,  t.  II,  p.  OJD.  —  A.  Lvvlhan.  Traité  des  oufai^» 
tit's  armée*,  p.  5i9.  —  L.  C  »LIN.  llapports  de:i  oroilioiis  avec  les  fiÔTrot  émplîTe* 
(Union  ii)ciiic;ilc,  187G).  —  <:ii\r\iN.  Relation  d'une  ôpidémie  d'oreillons  (RecMÎl  tfc 
nicnioirus  .Jo  méd.  milit.,  187d,  p.  473).  —  A.  Ji'LOirx.  Contribution  à  l'élade  de* 
orcillonn  oldc  leurs  nictas'a^s  .McW-rec  ,  1870,  p.  478).  -  lIviRY.  Considérai,  sur 
les  troul)!e*  visuels  consôc.  au\  oreillons  {Uùme  rcc,  1870,  p.  305).  —  I.Wlir.xs. 
N«:f  sur  iin«^  i^pi.!.  dorell«Hw(Mi'nie  nn;..  1870,  p.  H03).  —  A.  Lwkhan.  Arl.  OreUlMi». 
I>idi<iniMin'  <'iïiy.:lop.;.li]He  <l  •$  srÏMi.cs  inil«lir..il-s.  —  J.  G\lLll\liu.  Ëlodc  snr.» 
iiiiiadic  appi'li'.»  orciilMiJ.  llirso.  M  »  itpoll-er,  1S77.  —  So.u.L.  !)<'  l'orchite  dUe  ni'- 
ta:*t;itii|u.'  •I.II1';  los  nroilImM  ilV"r.  iii.<ui.  nië«l.  nillitairi^,  1877 1.  -  M.VCHADO.  Es»ji 
sur  le*  orciUon:*  sous-maxill.iirts  llièsc,  Paris,  1880.  —   llKLLEit.  Do  l'orchîlo  épi* 
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«lémique  (Berlin,  klin.  Wochons€hr.,i880).  —  Capitan  etCHAURiN.  Les  microbes  de j 
oreillons.  Société  de  biologie,  28 mai  1881.  —  Pinkt,  Thèse,  Paris,  1878.  —  Servikr, 
JouRDVN,  Maoanict,  G^:rard.  Relations  d'épidémies  d'oreillons  dans  l'armée  (Rcc. 
méiii.  méd.  militaire,  1878). 


ERYSIPELE. 

L'érysipèle  est  nne  maladie  générale,  aiguë,  fébrile,  caraclérisée 
pnr  une  inflammation  de  la  peau  ou  des  muqueuses  à  marche  pro- 
^ressivemenl  extensive. 

On  distingue  en  général  Térysipèle  chirurgical,  qui  est  une  com- 
plication des  plaies,  et  Térysipèle  spontané  ou  médical  qui  siège  le 
plus  souvent  à  li  face  ;  cette  distinction  est  loin  d'être  al)solue. 

ÉriOLOGiE.  —  Lorsqu'on  explore  avec  soin  les  malades  atteints 
d'érysipèle  de  la  face,  on  arrive  souvent  à  reconnaître  que  Tinflam- 
mation  a  pris  naissance  autour  de  vésicules  d'eczéma  ou  d'herpès, 
au  niveau  d'excoriations  du  nez  ou  des  lèvres,  en  un  mol,  sur  un 
\yo\nt  où  Ja  peau  n'est  plus  protégée  par  son  revêtement  épider- 
mique.  Dans  les  cas  où  la  peau  est  intacte,  il  y  a  eu  tout  d'abord  une 
angine  ou  un  coryza  et  l'érysipèle  des  muqueuses  s'est  propagé  par 
continuité  de  tissus  à  la  peau  de  la  face.  Il  existe  probablement  un 
miasme  qui  est  susceptible  de  pénétrer  .<;oit  par  les  muqueuses,  soit 
par  les  érosions  de  la  peau,  ainsi  que  cela  se  voit  pour  la  diphlhé- 
rite,  et  la  diffusion  possible  de  ce  miasme  explique  pourquoi  l'éry- 
sipèle prend  quelquefois  un  caractère  épidémique  et  contagieux. 
Mais  à  côté  de  ces  érysipèles  de  cause  externe  qui  sont,  croyons- 
nous,  les  plus  nombreux,  il  faut  admettre  aussi  des  érysipèles  de 
cause  interne  :  tels  sont,  en  particulier,  les  érysipèles  dits  à  répé- 
tition, que  l'on  voit  se  produire  chez  quelques  femmes  aux  époques 
menstruelles. 

On  a  décrit  en  Allemagne  un  microbe  de  l'érysipèle  qui  se  pré- 
senterait sous  la  forme  de  granulations  sphériques  (micrococcns)  ; 
Texistence  de  ce  microbe  et  son  rôle  dans  la  patbogénic  de  Téry- 
sîpèle  sont  encore  fort  douteux. 

Description.  —  L'érysipèle  de  la  face  débute  brusquement;  la 
période  d'ascension  est  très  courte,  en  quelques  heures  la  tempé- 
rature s'élève  à  40  degrés,  en  même  temps  on  observe  un  frisson 
plus  ou  moios  violent,  de  la  céphalalgie,  du  malaise,  des  nausées  et 
quelquefois  des  vomissements. 

Larougear  et  le  gonflement  de  la  peau,  caractéristiques  de  l'éry- 
sipèle, se  roootreot  bientôt  ;  en  général  rinflammation  occupe  toot 
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d'abord  le  nez  pour  s'éieiiilre  de  là  d'une  façon  ByoïéU'iqae 
aux  denx  cAtés  de  la  face.  Lorsque  l'érysipclc  se  développe  d'abord 
■u  niveau  de  l'istbmc  du  gosier,  il  gagne  la  face  en  suivaiil  les  fosses 
nasales  jusqu'à  leurs  orifices  exienics  ou  bien  les  coiiduils  lacry- 
maux ;  dans  le  premier  cas,  il  apparaît  autour  des  narines  ;  dans  le 
deuxième,  autour  des  points  lacrymaux  ;  les  plaques  érjsipélateuses 
(]ui  vont  s'élargissant  peu  ï  peu  à  la  périphérie,  comme  font  des 
lâches  d'huile,  ne  tardent  pas  i  se  réunir^ur  la  ligne  médiane,  tan- 
dis que  sur  les  parties  latérales  de  la  face  elles  se  développent  r^n- 
Uéremeut  et  avec  une  symétrie  souvent  remarquable.  D'aprfs  quel- 
ques auteurs,  l'angine  éiysipélateuse  pourrait  se  propager  par  les 
trompes  d'Eustache.  l'oreille  moyenne  et  l'oreille  externe,  sans 
rupture  de  la  membrane  du  tympan. 

Les  parties  de  la  peau  envahies  par  l'érysipèle  sont  rouges,  luinè- 
fiées,  douJoureusesà  la  pression;  la  tuméfaction  est  surtout  marquée 
aux  paupières  qui,  dans  les  cas  où  l'inllammatiou  est  vive,  ne  peu- 
vent pluss'uuirin  sur  les  limiies  de  la  zone  érysipélateose,  o» 
trouve  un  relief  très  caractéristique  qui  sépare  neitemect  les  parties 
saines  des  parties  malades.  Ce  bourrelet  dessine  souvent  au-deasos 
de  la  racine  du  nez  une  courbe  qui,  g'agrandissant  peu  i  peu,  gagoe 
la  racine  des  cheveux,  puis  le  cuir  chevelu.  Le  cuir  cbevelu  ne  roo- 
git  pas  conmie  la  peau  du  visage,  mais  il  devient  douloureux  ï  la 
pressioti,  ce  qui  permet  de  reconnaître  s'il  est  envahi.  A  mesure 
que  l 'inflammation  s'étend,  les  parties  atteintes  les  premières  revien- 
neoti  l'étal  normal  et  commencent^  se  desquamer. 

L'intensité  des  douleurs  est  assez  variable  :  uniôt  les  malades 
accusent  à  peine  une  légère  sensation  de  cuisson  au  niveau  de  l'ér}*- 
slpêle,  tantôt  ils  se  plaignent  de  douleurs  exlièmeinent  vives,  siR>- 
tout  an\  oreilles  et  au  cuir  cbeveln  ;  ces  douleurs  semblent  leairft 
ce  que  la  peau  de  ces  parties  se  laisse  difficilement  distendre  par 
l'exîudat  inflammatoire.  La  pression  est  toujours  douloureuse,  nuii 
li  aussi  il  y  a  des  degrés  :  certains  malades  ne  peuvent  pas  supporter 
te  moindre  atioachemenl,  tandis  que  chea  d'autres  il  faut  exercer 
■ne  véritable  pression  pour  provoquer  de  la  douleur. 

Au  ceuire  de  la  zone  érysipélateuse  il  n'est  pas  rare  de  voir  aa 
fermer  des  phlyctènes  ;  l'éptderme  e.st  soulevé  jur  de  la.  séivÀlé 
citrine  comme  i  la  sui<c  des  brûlures  au  deuxième  degré. 

Les  ganglions  sous- maxillaires  se  tuméfient  souvent. 

Tandis  que  l'inflaramalioa  s'étend  aiosi  à  la  face  d'abord,  puis  ao 
cuir  dievdn,  la  fièvre  persiste,  elle  est  coaiiuiie  avecdesréi  ' 
matinales  pins  ou  moins  marquées  (fig.  iî  et  i'-i),  La  soif  est  v 
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la  laitue  blanche  ou  jaunâtre,  buoùile,  saburrale,  l'anoreiie  est 
cuinpièu,  les  nausées  et  les  f omisscmeaU  da  débat  peuTeol  perei»' 
ii.T  5  la  période  d'étal,  la  couslipaiiou  est  la  rL-gle  ;  la  céplialalgie 
l'tii  intense  et  parfois  il  gomentde  l'agitation  et  du  délire. 

La  dL'fei'vescence  se  produit  du  huitième  au  dixifeiue  jour,  elle  est 
brusque,  critique,  souvent  accompagnée  de  sueurs  abondantes. 

La  poau  de  la  face  se  desijuame,  les  cbeveux  tombent,  mais  ils 
ro|K>us»>ni,  au  moius  partiellement,  au  boul  de  queliiuu  temps. 

AccintNTS  ET  COMPLICATIONS.  —  L'JDflammatiua  érysipélaiense 
peut  se  propager  do  la  peau  i  la  muqueuse  de  l'isthme  du  goïier  i 
travers  les  fosses  nasales,  puis  au  laryni,  à  la  trachée  et  aai  brou- 


Pic.  ti. 


FiG.  S3. 


chm.  Hippocrate  anit  déjk  signalé  les  dangers  de  cette  extension  de 
l'énsipète  ven  les  parties  profondes;  la  mon  peut  être  la  suite 
d'ttn  odène  du  bryni,  d'ane  bronchite  généralisée  ou  d'une  paeo- 
nifMiie. 

I.es  Bccidnlt  neneoi  prennent  qMl<|uefôts  nnc  intensité  très 
grande,  le  délire,  l'agîtatioD,  rataxie|»MomineMdansccmînBcaB; 
dans  d'antrei,  c'c*rtilrinmie  qui  l'emporte. 
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La  ménîiigile,  rangée  autrefois  parmi  les  complicaiions  les  plus 
communes  de  l'érysîpèle  du  cuir  chevelu,  n'est  rien  moins  que  fré- 
quenie;  il  faut  chercher  une  autre  cause  au  délire  qui  s'obsenc 
souvent  chez  les  malades  atteints  d'érysipële  de  la  face  ;  l'alcoolisnii- 
]ieiit  èire  invoqué  dans  certains  cas,  mais  non  dans  (uus;  d'apri'^ 
M.  Jaccond,  le  délire  serait  souvent  la  conséquence  de  l'anémir 
cérébrale,  l'érysipèle  donnant  lieu  à  une  dûrivation  énergique  vci? 
les  parties  saperficiclles. 

Il  est  rare  que  l'érysipèle  de  lafacegagaele  tronretles  tnembri'ï^. 
qu'il  devienne  ambulant,  quelquefois  cependant  il  s'étend  à  li 
nuque  et  au  dos. 

A  la  période  de  résolution  il  se  forme  souvent  des  abcî's  sot  AU 
(ircnls  points  de  la  lace,  aux  pauj)iéres,  aux  oreilles,  eir. 

l.'érysipj^lc,  comme  la  plupart  des  |)yreiies,  peut  se  compliquer 
(Vinflamniations  di-s  oignes  internes:  pfricarditc,  endocardite, 
pleurésie,  néphrite,  etc.  ;  aucune  de  ces  inllammations  ne  préseuit 
ici  un  caractère  spécial  de  fréquence. 

ANATuuit  PAmuLOGlQL'h.  —  La  peau  envahie  par  l'érysrp''^':  i.i 
c'paissie,  goi^ée  de  sucs  ;  le  tissu  cellulaire  sous-jacent  est  induré; 
la  sérosité  qui  s'écoule  it  la  surface  de  la  coupe  coiiiient  de  dooi- 
brcun  leucocytes,  quelques  hématies  et  des  cellules  plates  d*i  lissa 
conjonctif  devenues  granuleuses  et  globuleuses. 

Le  derme  est  infiltré  par  des  leucocUes  qui  forment  des  traiitées 
le  long  des  vaisseaux  sanguins  :  lorsque  l'inOammalion  est  intense, 
l'infibraiion  globulaire  se  propage  jusque  dans  le  paiiicule  adipeiii 
sous- eu  la  né. 

Les  lymphatiques  qui  font  partie  du  réseau  superficiel  sont  son- 
gent remplis  par  des  cylindres  librineux  qui,  sur  les  coupes  de  la 
peau  colorées  par  le  picrocarmio,  ont  une  teinte  rose  pSle. 

Cette  jndamnialion  des  lymphatiques  paraît  jourr  le  principtl  rtic 
djus  la  [MtliogénJR  de  l'érysipèle  qui  jwurrait  £tre  défini  :  mir 
lymphiiiigite  du  léseau  cutané  superficiel.  Dans  l'érysipde 
aiiibulaiil,  le  rôle  joué  par  les  lymphatiques  est  quelquefois  très  appi- 
tc-nt  pendant  la  vie  :  sur  les  limites  de  la  zone  érjsipélateusc  on  rat 
eu  effet  de  petits  llols  rosés  qui  ne  so  rattachent  â  la  zoue  priDcipale 
que  par  une  traînée  de  lymphite  ;  si  l'érysipèle  de  la  (atx  gagne  m 
rjiemcni  le  tronc,  c'est  très  probablement  parce  que  le  réseau  (jm- 
phalique  superficiel  de  la  face  communique  diflicilenient  avec  le 
réseau  tuperQciel  du  tronc  ci  des  membres. 

Au  moment  de  la  rtedotioi,  euudat  et  IcDcocytn  aont  np'u 
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par  la  circulation  ;  si  ccpeodanl  les  leucocytes  épanchés  en  dehors 
dos  vaisseaux  sont  très  abondants,  ils  meurent  el  se  transforment 
en  globules  de  pus,  d*où  la  fréquence  des  abcès  ;  les  globules  blancs, 
alors  même  qu'ils  ont  donné  lieu  à  des  collections  fluctuantes,  peu- 
vent quelquefois  rentrer*  dans  la  circulation  ;  nous  avons  vu  plusieurs 
fuis  de  petits  abcès  consécutifis  à  Térysipèle  se  terminer  par  réso- 
lut ion. 

La  néphrite,  qui  vient  quelquefois  compliquer  Térysipèle,  est 
géricralemont  une  néphrite  interstitielle,  comme  dans  la  scarlatine. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  Le  début  brusque  delà  maladie  par 
un  frisson,  les  températures  élevées,  la  rougeur  et  la  tuméfaction 
de  la  face,  le  bourrelet  œdémateux  qui  marque  la  limite  des  parties 
saints  el  des  parties  malades,  la  marche  progressivement  extensivc 
de  rinflanunalion,  sont  des  caractères  pathognomoniques  de  Téry- 
sipèle.  On  ne  confondra  Térysipèle  de  la  face  ni  avec  1  eczéma  aigu, 
ni  a>ec  la  variole  continente  au  début,  car  dans  ces  deux  maladies 
la  rougeur  et  la  tuméfaction  de  la  face  se  produisent  d'une  seale 
poussée  et  la  ^>eau  ne  larde  pas  à  se  couvrir  de  vésicules  dans  le 
premier  cas,  de  papules  puis  de  pustules  dans  le  deuxième. 

Nous  nous  occuperons  dans  un  autre  chapitre  du  diagnostic  de 
Tangine  érysipélateuse  (voy.  Angines). 

J/érysi()èie  de  la  face  est  une  maladie  généralement  bénigne  ; 
même  dans  les  cas  où  il  se  complique  d'accidents  nerveux,  de  dé- 
lire, d  agitation,  etc.,  la  guérison  est  la  règle,  à  moins  que  les  ma- 
lades ne  soient  débilités  par  quelque  maladie  anlérieut*e  ;  c*est  ainsi 
qire  chez  les  tuberculeux  et  chez  les  diabétiques  l'érysipèie  pré- 
sente une  extrême  gravité,  il  en  est  de  même  pour  les  albuminu- 
riqnos. 

TiuiTEMENT.  —  Le  traitement  de  Térysipèle  de  la  face  comprend 
une  médication  générale  et  une  médication  locale  ou  topique. 

Dans  les  cas  où  les  malades  présentent  des  symptômes  d'embarras 
gastrique  bien  marqués  :  langue  saburrale,  bouche  mauvaise,  amèrc, 
nausées,  constipation,  il  est  utile  d'administrer  un  vomitif  ou  un 
purgatif  au  début;  on  prescrira  uue  potion  vomitive  avec:  ipéca, 
i  gramme,  ou  bien  :  eau  de  Sedlitz,  une  bouteille.  L'émétique  en 
lavage  donne  également  de  bons  résultats  :  on  met  5  centigrammes 
de  tartre  ptibîé  dans  un  pot  de  tisane  d'orge  et  toutes  les  heures  le 
malade  \mi  an  demi-verre  de  cette  tisane;  ou  observe  parfois,  le  pre- 
mier jour  de  ce  traitement,  des  nausées,  des  vomissements  ou  de  la 
diarrliéc,  mais  bientôt  ricoootuniaiice  s'établit  el  le  médicament  ne 
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produit  plus  qu'un  cffel  sédatif  très  favorable  sur  la  fièvre  et  sur  les 

accidents  nerveux. 

Lorsque  le  délire  est  violent,  ou  peut  prcKrire  soit  ropiom  (5 1 

10  centigrarumes  d'extrait  d'i^ium),  soit  le  chloral  k  la  dose  de  i  i 

4  gramniec. 

DBDsIes  cas  oà  l'adynamie  prédomine,  on  fera  preudre  du  vin, 

du  bouillon,  de  l'exirail  ou  du  vin  de  quinquina. 
Les  éiuJsKions  sanguines  sont  rarement  indiquées. 
On  a  couseillé  un  grand  nombre  de  médications  topicfnes  pour 

arrêter  rérjsipèle  dans  sa  marche  env  a  bissante  :  les  véskatoircs.  Ici 

badigeonnages  iodés,  le  colludiun   riciné,  la  pommade  aa  nitraie 

d'argent  ont  été  préconisés  tour  à  tour  ;  ces  moyens  peuvent  rendre 

des  services  dans  l'érygipéle  dit  chirurgical  qui  sunient  comne 
complication  d'une  plaie  et  qui  n'a  pas,  autant  que  l'érjsipèle  de  II 
face,  les  allures  d'oue  maladie  générale.  Nous  avons  réussi  qoelqne- 
fois  à  arrêter  desérysipèles  ambulants  du  tronc  ou  des  membns) 
l'aide  de  badigeufiuagrs  iodés  fàiis  sur  les  limites  de  la  surface  na- 
ïade ;  mais  il  est,  croyons-nous,  inutile  d'essayer  de  s'opposer  t  II 
marche  de  l'éry^iipéle  de  la  face.  Eu  fait  de  moyens  topiques,  il  bvi 
scuicmeui  conseiller  ceux  qui  peaveiii  soujagir  les  malades  on  dinû- 
uuer  la  lluiion  inllammatoire.  Dans  les  cas  où  les  donlenrs  ne  soÊt 
pas  vives,  il  sufQt  de  saupoudrer  la  face  avec  de  la  poudre  de  rb  oa 
d'amidon;  lorsque  la  sensation  de  brûlure  est  très  pénible,  il  bu 
appliquer  sur  la  face  une  compresse  que  l'on  trempe  tontes  ki 
demi-heures  dans  de  l'eau  émolliente;  on  fait  à  la  ( 
trous  pour  le  nez,  les  yeux  et  la  bouclie. 

Un  éloignera  des  malades  atteints  d'érysipèle  tous  les  il 
ont  des  plaies,  si  petites  qu'elles  soient 

A.  Dtspitto.  Traild  do  rArT>i|riir«.  Pirit,  1863.  —  Thociseai'.  Oin.  laU.,  l.l.p.  nt 
—  Viuu.  De  r^ryiiptl*  ia  phinm.  thè»,  Pirii.  I8M.  —  Bialln.  LifM  n> 
l'i»r)(ipi1e(aiii.nM..  ISSI,  p.  ISj.  -  J.  Siaoi;.  Éryiiptlxlii  pharj».  <!■  ImjK 
cl  Ju'i  broncliH  (Arch.  si<n.  de  Brfd.,  ISûSs  —  Hirtiii.  De  li  ranUfloti  diaa  Tèifi- 
ptic,  IbéH,  I>irl<,  IBSS.  ->  Jmkoitp.  L«f.n  >iir  riir^iip^li:  (Oinlqna  ie  LwfttfatiW. 
IS74,  p.  7U|.  —  HiuricaRjiYNtuaL  Ari.Éi7iipMa.  in  N«>.D>eliiH.^^i.  H** 
cUr.  pniiqiici.  -'  SBvUTnt:.  MinifcilnUoni  tirdiiquos  de  l'd(7*P*le>  'Mm.  Vmt, 
iftit.  —  t.  Ri.iiITT.  ConIribDl  I  r^Iudc  inXiiniiqnc  el  cllnlipi*  de  l'Jrjdpkla  «liM 
(■MoMdcla  [«a.  lU>r.  Pirii,  1811.  —  HitK.  Eiui  iiir  la  utva  «I  U  eeac^k* 
Ile  l'érjaipJ'l".  Ihete.  Tarit,  1S7&.  —  RitoiT.  Uct  rc)il<ani  d*  l'^rjilpil*  ana  IM 
*0écli..ni  rrnaica,  IhHp.  Paria,  1871)  —  Tilinvxi.  Rcch.  np^rin.  Hr  rirjttrttê 
(Anh.  d<  l.Ba|enb«k,  18TSI.— VaniiwiL.  IX>r«miptI«  da  phHym.thtoe,  PMto, 
ISn.— SthïM.  [»el-iir}aipUedup<MMa'(itoTwiHB>HU*  d*  aailMéadÉb. 
ISTI).    -SnCKLin.  Hhu*  iajgl,  Ai»,  Parti.  1881.  -  DnrEnuT.  F     '      ' 
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MÉNINGITE    CÉRÉBRO-SPINALE    EPIDÉMIQUE. 

La  méningite  cérébro-spinale  est  caractérisée,  comme  son  nom> 
rindiqae,  par  une  inflammation  des  méninges  cérébro-spinales, 
mais  par  sa  marche  épidémiqueet  par  son  caractère  coolagieux,  elle 
s'éloigne  des  phlegmasies  franches;  la  plupart  des  auteurs,  tout  en 
diiïérant  sur  la  place  exacte  qu'il  convient  de  lui  assigner  dans  le 
cadre  nosologique,  s'accordent  à  reconnaître  qa'ii  s'agit  d'une  ma- 
lariie  générale,  spécifique. 

L'histoire  de  la  méningite  cérébro-spinale  ne  commence  guère 
qu'en  1837  ;  à  cette  époque,  elle  règne  à  Bayonne,  à  Dax,  à  Bor- 
deaux, k  Toulon»  pois  dans  la  province  de  Constantine  où  l'ép: demie 
est  importée  par  des  troupes  venues  de  France;  le  foyer  épidémique 
du  midi  de  la  France  s'étend,  en  1839^  à  Ntmes  et  à  Avignon» 
puis,  l'année  suivaote,  à  Perpignan  et  à  Grenoble;  partout,  sauf  à 
Aigoes-Mories,  la  maladie  sévit  presque  exclusivement  sur  la  popu- 
lation militaire.  De  1840  à  1842»  la  méningite  cérébro-spinale  r^ne 
dans  un  grand  nombre  de  nos  garnisons,  notamment  à  Versailles,  à 
Metz,  à  Strasbourg,  à  Nancy;  elle  semble  disparaître  en  1843  et 
18  ii,  mais  elle  se  réveille  en  1845;  de  1845  à  1851,  elle  sévit 
sur  un  grand  nombre  de  poinls,  soit  eu  France,  soit  en  Algérie,  en 
montrant  toujours  la  même  prédilection  pour  la  population  mili- 
taire. 

La  iné.iingite  céréi)ro-spinale  a  régné  également  en  Italie,  en 
Espagne,  dans  l'Amériquo  du  Nord,  en  Danemark,  en  Suède 
(1854-1855),  en  Norwège,  en  Allemagne;  dans  ces  dernières  épi- 
démies, la  population  civile  a  été  atteinte  dans  une  plus  forte  propor- 
tion que  la  population  militaire,  contrairement  à  ce  qui  avait  eu  lieu 
en  France. 

ÉTiOLOGiE.  —  Un  grand  nombre  de  faits  démontrent  que  la  mé- 
ningite cérébro-spinale  est  contagieuse,  importable;  les  régiments 
dans  leurs  migrations  ont  souvent  transporté  la  maladie  de  garnison 
en  gamiion  ;  le  développement  des  épidémies  de  méningite  est  suc- 
cessif, la  matodie  se  linute  d'abord  k  une  maison^  à  une  caserne, 
puis  eHe  rayonne  de  ce  foyer  et  elle  crée  des  foyers  secondaires.  Ces 
épidémiei  sont  ptai  remarquables  par  la  gravité  que  par  le  nombre 
des  cas. 

Presque  toujours  la  méningite  épidémique  a  r^é  pendant  la 
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L'élai  mcnlal  csi  le  plus  souvent  altéré,  les  maladeb  sout  iiK|uiets, 
impalieiiis,  irritables,  parfois  il  existe  un  délire  violeut  uu  traiw 
quille,  ruulinu  ou  iutermittent,  toujours  plus  marqué  pendant  la^ 
nuit. 

Pendant  cette  période  d'excitation  la  fièYre  est  continue  avec  des 
rémissions,  la  i)eau  est  sèche,  on  observe  des  taches  exanthéina- 
teuses,  analogues  à  celles  de  la  rougeole  ou  de  la  scarlatine,  des  su- 
damina,  et  plus  souvent  encore  des  groupes  d'herpès»  aux  lèvres,  an 
menton,  aux  oreilles  et  aux  joues. 

La  durée  de  cette  première  période  est  de  douze  heures  à  trois- 
jours. 

La  seconde  période  est  caractérisée  par  des  phénomènes  de 
dépression,  la  stupeur  succède  à  Tagitalion  des  premiers  jours,  U 
face  est  pâle,  Tœil  sans  expression,  rinsensibilité  remplace  Thyper- 
eslhésie,  le  pouls  diminue  de  fréquence,  la  dyspnée  augmente  de 
plus  eu  plus,  les  muscles  contractures  se  paralysent;  lorsque  la 
mort  n'est  pas  trop  rapide  on  peut  suivre  l'extinction  progressive  de 
l'activité  musculaire  dans  les  muscles  des  membres,  de  la  léic  et  du 
tronc,  dans  les  muscles  de  la  respiration  et  dans  le  cœur  (L.  La- 
veran). 

Dans  les  cas  mortels,  les  traits  se  relâchent,  les  pupilles  se  dila- 
tent, les  yeux  sont  souvent  déviés  (strabisme)  ;  la  somnolence  fait 
place  au  coma,  llnsensibilité  est  complète^  le  pouls  qui  était  ralenti 
devient  fréquent  ei  irrégulier,  une  transpiration  abondante  recou- 
? re  la  face  et  le  tronc,  la  peau  se  cyanose^  les  extrémités  se  refroi- 
dissent, la  mort  arrive  presque  toujours  par  asphyxie.  A  l'approche 
de  la  mort  la  température  peut  s'élever  à  ii,  i3  ou  même  44  degrés 
(Wunderlich). 

Dans  les  cas  c|ui  se  terminent  par  la  guéri2k)u  la  défervescence  est 
brusque  ou  lente,  les  symptômes  nerveux  se  dissipent  plus  ou  moins 
rapidement. 

FoftMKS  ANORMALES.  COMPLICATIONS.  —  Parmi  les  formes  anor- 
males, les  deux  plus  remarquables  sont  la  forme  aboriive  et  la  forme 
foudroyante. 

Dans  la  forme  aboriive,  les  symptômes  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  ne  sont  qu'ébauchés  pour  ainsi  dire,  la  maladie  se  réduit  à 
une  fièvre  de  courte  durée,  accompagnée  d'une  céphalalgie  plus  ou 
moins  vive,  de  vomissemenis  et  d'une  sensation  de  raideur  à  la 
nuque,  qui  disparait  rapidement. 

Dans  la  forme  foudroyante  ou  apoplectique,  les  malades  perdent 


■»8B  ÏIAI-ARIES  HIAÏ^HATIQDES  PIVERSES. 

«aisoii  froide!  lorsque  l'-s  épidcmics  oui  diirf  iiliisicui's  nnni'cs, 
comme  i>  fiayonnc,  à  Melz  et  eit  Suède,  c'est  aiec  des  rémissions 
1res  marquées  pcndaiii  la  saison  chaude.  V.n  Fnnce,  surrin<juaiiti'- 
quaire  épidémies,  quDranie-sept<jul  (u  k<iir  <lèbul  dans  la  saiMin 
"froide.  Les  épidt^mies  de  méningite  cérébro-spinale  ont  sévi  :  ilin; 
la  population  civile,  sur  les  enfants;  dans  la  popu'ation  militaire. 
sDr  les  recrues  presque  ctclusivemeut  ;  enfin,  presque  partout,  Hle« 
«ut  coïncidé  avec  les  fièvres  érupiites.  Au  point  de  vue  étiologiqae. 
la  mi^nigile  cérébro-spinale  se  rapproche  beaucoup  plus  des  fièires 
^ruplivcs,  et  de  la  scarlatine  en  particulier,  que  des  maladies  typhoîdrs 
avec  Icsquoilrs  quelques  observateurs  ont  voulu  la  confondre  sou»  le 
nom  de  typhus  cfirébro-sjiinaf;  les  conditions  d'cnconibremeni. 
si  favorables  au  dévelop|)emeut  du  lypbus,  ne  jouent  ancuii  fine 
ilans  l'étiologie  de  la  méningite  eérébro-Fpinale.  Il  est  possible  que, 
dans  certaines  conditions  et  en  particulier  soiis  l'inlluence  de  refnii- 
disscmcnts,  la  scarlatine  se  localise  sur  les  méninge»,  de  mime 
qu'elle  se  localise  chez  certains  malades  sur  les  plèvres,  le  péricarde 
ou  les  séreuses  articulaires;  nous  verrons  plus  basque  quelques 
sympi&mesde  la  méningite  cérébro-spinale  autorisent  celte  sup- 
in»! lion. 

Description.  —  Dans  les  cas  régidiers  un  peut  distinguer  deni 
périodf^!',  l'une  A'exntation,  l'autre  de  dépi-e.txioii. 

Le  début  est  brusaue,  en  quelques  heures  la  teiii)>ératurc  inonit 
à  40  ou  41  degrés,  les  malades  éprouvent  un  frisson  violent,  Dniqoe. 
«D  des  frissons  répétés  ;  le  pouls  est  dur,  résistant,  souvent  ralenti 
après  une  courte  |)ériode  d'accélération  ;  une  céphalalgie  occipiia- 
frontale  eiirémement  violente  arrache  aui  malades  des  plaintes  na 
des  cris,  les  douleurs  s'étendent  ensuite  A  la  nuque  et  au  dos;  des 
vomissements  Itilieui  marquent  souvent  le  début  de  la  maladie,  b 
constipation  est  la  règle 

Les  malades  se  raidissent  tout  d'abord  parce  que  les  mouTements, 
ceuT  de  la  léte  en  particulier,  aiigmenient  les  douleurs,  mais  Nn- 
tùt  la  contraction  des  muscler  de  la  nuque  se  change  eu  contractart 
involontaire  ;  la  raideui'  de  la  nuque  est  si  caractéristique,  qo'ei 
Suède  et  en  Norvège  plusieurs  dénominations  populaires  de  la  na- 
ladic  font  mention  de  ce  symptôme.  Dans  les  cas  graves,  la  raideir 
et  l'immobilité  font  place  â  un  renversement  complet  de  la  tUe  ci 
arrière,  ï  un  véritable  opistholonos  ;  des  irradiations  dooloamM 
se  produisent  dans  les  eilrémités  ci  s'accompagnent  de  coainel«* 
[dus  ou  moins  persislanles. 
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L'élat  mciKal  est  le  plus  souvent  altéré,  lus  malades  sont  iiK|uicl», 
impaiieiiis,  iiriUibleï,  parfois  il  existe  un  délire  violeul  uu  tran- 
quille, ruatinu  uu  iuiermiileiit,  toujours  plus  marqué  pendant  la. 
nuit. 

Pendant  cette  période  d'eicitation  la  fièfre  est  cooiiouc  avec  des 
rétnisiiions,  la  peau  est  sèche,  on  observe  des  tadies  eianthéina- 
icuses,  analogues  à  celles  de  la  rougeole  on  de  la  scarlatine,  des  su- 
damiua,  et  plus  soufeul  encore  des  groupes  d'herpiïs,  aux  lèvres,  at> 
menton,  aux  oreilles  et  aux  juuvs. 

La  durée  de  celle  première  période  est  de  douze  heures  i  trois- 
jours. 

La  seconde  période  est  caractérisée  par  des  phénomènes  do 
dépression,  la  stupeur  succède  ï  l'agilaiion  des  premiers  jours,  Lr 
face  est  pâle,  l'ceil  sans eipresûon,  l'insensibilité  remplace  l'hjper- 
eslfaésie,  le  pouls  diminue  de  fréquence,  la  dyspnée  augmente  de 
plus  eu  plus,  les  muscles  contractures  se  paralysent;  lorsque  la 
mort  n'est  pas  trop  rapide  on  peut  suivre  l'exlinctioii  progressive  de 
l'activité  musculaire  dans  les  muscles  des  membres,  de  la  lélc  et  du 
tronc,  dans  les  muscles  de  la  respiration  el  dans  le  cœur  [L.  La- 
vcran). 

Dans  les  cas  mortels,  tes  traits  se  relichent,  les  pupilles  se  diis- 
tenl,  les  yeux  sont  souvent  déviés  (strabisme);  la  somnolence  fait 
place  au  coma,  nnsensibilitë  est  complète,  le  pouls  qui  était  ralenli 
devient  fréquent  el  irrégulier,  une  transpiration  abondante  recou- 
vre la  face  et  le  tronc,  la  peau  se  cjanose,  les  extrémités  se  rofroî- 
dissenl,  la  mon  arrive  presque  toujours  par  asphyxie,  &  l'approche 
de  la  mort  la  température  peut  s'éleverï  ii,  -i3  ou  mëiite  i4  degrés 
(M'uiiderlirh). 

Dans  les  cas  qui  se  terminent  par  la  guërisuu  la  dèfervcsceuce  est 
brusque  ou  lente,  les  sympti>iDes  nerveux sedissipent  plus  ou  moins 
rapidemoal. 

FORMi':»  ANORMALES.  COMPLICATIONS.  —  Parmi  les  formes  anor- 
males, les  deux  plus  remarquables  sont  la  forme  aboriive  et  la  fuitne 
foudmyanit'. 

Dans  la  forme  abortive,  les  symptômes  de  la  mémugile  cérébro- 
spinale ne  sont  qu'ébauchés  pour  ainsi  dire,  la  maladie  se  réduit  à 
une  fièvre  de  courte  durée,  accompagnée  d'une  céphalalgie  plus  ou 
moins  vive,  de  vomtssemenis  et  d'une  sensation  de  raideur  k  la 
nuque,  qui  disparait  rapidement. 

Dans  la  forme  foudroyante  ou  apoplectique,  les  malades  perdent 
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<;aisoD  froide;  lorsque  ks  épidémies  onl  duré  plusieurs  années, 
comme  à  Rayonne,  à  IMetz  et  en  Suède,  c*est  a>ec  des  rémissions 
très  marquées  pendant  la  saison  chaude.  En  France,  surcinquantc- 
qualre  épidémies,  quarante-sept  ont  eu  leur  début  dans  la  saison 
1h>ide.  Les  épidémies  de  méningite  cérébro-spinale  onl  sévi  :  dans 
i a  population  civile,  sur  les  enfants;  dans  la  population  militaire, 
sur  les  recrues  presque  exclusivement;  enfin,  presque  partout,  elles 
ont  coïncidé  avec  les  fièvres  éruptives.  Au  point  de  vue  étiologique, 
4a  ménigite  cérébro-spinale  se  rapproche  beaucoup  plus  des  fièvres 
éruptives,  et  de  la  scarlatine  en  particulier,  que  des  maladies  typhoïdes 
avec  lesquelles  quelques  observateurs  ont  voulu  la  confondre  sous  le 
nom  de  typhus  cérébro-spinal;  les  conditions  d'cncombremeni, 
si  favorables  au  développement  du  typhus,  ne  jouent  aucun  rôle 
<1ans  Tétiologiede  la  méningite  cérébro-spinale.  Il  est  possible  que, 
<lans  certaines  conditions  et  en  particulier  sons  Tinduence  de  refn)!- 
dissements,  la  scarlatine  se  localise  sur  les  méninges,  de  mOme 
qu'elle  se  localise  chez  certains  malades  sur  les  plèvres,  le  péricarde 
ou  les  séreuses  articulaires;  nous  verrons  plus  bas  que  quelques 
symptômes  de  la  méningite  céiébro-spinale  autorisent  cette  sup- 
position. 

Description.  —  Dans  les  cas  réguliers  on  peut  distinguer  deux 
périodes,  Tune  d'excitation,  Vdiuirc  Aq.  dépression. 

Le  début  est  brusaue,  en  quelques  heures  la  tem))érature  monte 
à  40  ou  41  degrés,  les  malades  éprouvent  un  frisson  violent,  unique^ 
ou  des  frissons  répétés  ;  le  pouls  est  dur,  résistant,  souvent  ralenti 
après  une  courte  période  d'accélération  ;  une  céphalalgie  occîpito- 
frontale  extrêmement  violente  arrache  aux  malades  des  plaintes  nu 
des  cris,  les  douleurs  s'étendent  ensuite  à  la  nuque  et  au  dos;  des 
vomissements  bilieux  mai^fuent  souvent  le  début  de  la  maladie,  la 
constipation  est  la  règle. 

Les  malades  se  raidissent  tout  d'abord  parce  que  les  mouvements, 
ceux  de  la  tête  en  particulier,  augmentent  les  douleurs,  mais  bien- 
tôt la  contraction  des  muscle^s  de  la  nuque  se  change  en  contracture 
involontaire  ;  la  raideur  de  la  nuque  est  si  caractéristique,  qu'en 
Suède  et  en  Norwège  plusieurs  dénominations  populaires  de  la  ma- 
ladie font  mention  de  ce  symptôme.  Dans  les  cas  graves,  la  raideur 
et  l'immobilité  font  place  à  un  renversement  complet  de  la  têie  en 
arrière,  à  un  véritable  opisthotorios  ;  des  irradiations  douioureoses 
se  produisent  dans  les  extrémités  et  s'accompagnent  de  contractures 
plus  00  moins  persistantes. 
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rapide  et  trop  souvent  fatale,  ilonnent  ï  la  méiiinglie  épidv- 
miquc  une  physionumie  spéciale,  facile  h  recoonailre.  A  la  vérité 
on  peut  la  confondre  avec  la  niénin^te  franche,  idiopaihique, 
car  de  temps  h  autre  on  observe  des  cas  sporadiques  de  nié- 
ningiie  cérébro-spinale,  mais  le  plas  souvent  le  caraclôre  épi- 
déniifiiie  de  la  maindie  est  bien  marqué,  ce  qni  lève  tous  les 
doutes. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  la  méningite  tuberculeuse  ne  pré- 
sente pas  de  difliculié,  la  méningite  (uberculcusc  ne  s'accompagne 
pas  d'une  fièvre  aussi  vive,  et  les  triiub'es  nerveux  auxquels  ulle 
donne  lieu  n'ont  pas,  sauf  peut-être  la  céphalalgie,  une  intensité  com- 
parable A  celle  qu'ils  présentent  dans  la  méningite  cérébro-spinale. 
Inutile  d'ajouter  que  les  lésions  anatomiques  sont  bien  diiïéienies 
dans  ces  deux  maladies. 

La  Plèvre  typhoïde  à  forme  spinale  peut  simuler  la  méningite. 
La  diarrhée,  la  douleur  à  la  pression  dans  la  fosse  iliaque,  les 
taches  l'Osées,  la  tuméfaction  de  la  rate  et  â  l'autopsie  les  lésions 
des  plaques  de  Pcyer  séparent  très  nettement  ces  dctix  espèces 
otorbiiles. 

La  mortalité  de  la  méningite  cérébro-spinale  est  de  00  pour  100 
environ,  c'est-^ire  qu'elle  est  supérieure  à  la  mortalité  du  typhus 
ou  du  choléra.  * 

Uaiis  les  cas  fuudroyaniâ  la  mort  peut  survenir  en  dix  ou  douie 
heures;  elle  arrive  assez  rarement  après  le  sixiËme  jour.  Les  acci- 
dents coDSéculilsà  l'inllammalion  et  i  la  suppuration  des  méninges 
entravent  la  guéiison  et  augmentent  la  durée  de  la  maladie; 
les  paralysies,  lei  troubles  des  facultés  |>sychiques  se  dissipent 
lentement,  les  malades  qui  ont  éch^pé  aux  accidents  aigus 
finissent  quelquefois  par  succomber  dans  un  éui  d'idiotisme  et  de 
marasme. 

PROPitYLAXie.  Thaiteuiust.  —  Lorsque  la  méningite  cérébro- 
^pioal^  rt'gnc  â  l'état  épidémique  dans  une  localité,  il  faut  isoler  les 
malades  et  éloigner  surtout  les  enfants,  les  adolescents,  les  jeunes 
soldab  qui  ont  une  prédisposition  marquée. 

Lea  opiacés  sont  iDditjués  pour  diminuer  l'excitabilité  du  système 
nerveux,  l'hydrate  de  chloral  pourrait  aussi  très  probablement 
remplir  cette  indication.  Les  sinapismes  promenés  sur  différents 
points  du  corps,  les  vésicaioircs  lors(|ue  la  diplitbériie  ne  règne  pas, 
août  d'un  utile  emploi.  Un  grand  nombre  d'autres  médications  ont 
été  esuyées  hiu  succ4l 
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rapidement  connaissance,  ils  toml)eiit  dans  le  coma  et  la  mort  irriTe 
par  asphyxie  dii  i  duuzc  heures  après  le  début  des  accidents.  Oo  a 
décrit  aussi  des  formes  rachialgiques  et  des  formes  phréoéliqnes 
caraclëriïiées,  les  premières  par  la  prédominance  des  phénomènn 
spinaux  (douleurs  airoces  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  contric- 
turcs,  etc.);  'es  deuxièmes  par  l'excilation cérébrale,  paruii  délire 
violent  et  furieux. 

Les  pi'incipales  com|)lications  de  la  méningite  cérébro-spinale  te 
produisent  du  côlédes  séreuses  comme  dans  la  scarlatine,  it  comme 
dans  celle  dernière  maladie,  les  |)éricardi[eg,  les  pleurf-sies,  les  ar- 
thriles  sonl  souvent  purulenies. 

Les  oreillons  ont  coïncidé  fréquemment  avec  les  épidémies  île 
méniugile  cérébro-spinale. 

Dans  quelques  épidémies  on  a  noté  des  desquamations  analogue 
à  celles  de  la  scarlatine. 

Anatohie  pathologique.  —  Lorsque  la  mort  est  très  rapkteoo 
ne  trouve  à  l'aulopsie  qu'une  injection  vive  des  méninges  ;  presque 
toujours  des  exsudais  purulents  ont  eu  le  temps  de  se  produira.  U 
pus  infi'lré  cntie  la  pie-mère cérébraleet  l'arachnoïde  recoavrecon- 
plètement  les  circonvolutions;  on  dirait,  suivant  la  comparaùon  àt 
Tourdes,  qu'une  couche  épaisse  de  bearre  a  été  étendue  sur  les  bè- 
mnphéres  cérébraux;  les  vaisseaux  gorgés  de  aang  dessioeul  des 
lignes  bleuâtres  ou  des  marbrures  roageStresi  lorsque  la  lésion  es 
moins  avancée,  les  eis  udals  ne  forment  pas  une  couche  coniinoe,  ib 
sont  disposés  le  long  des  vaisseaux  et  dans  les  sillons  inlermédiain» 
aux  circonvolutions  cérébrales.  A  la  première  période  les  ^obula 
de  pus  nagent  dans  la  sérosité,  mais  à  ntesure  que  la  maladie  k 
prolonge  le  pus  devient  de  plus  en  plus  concret.  Les  lésions  3o<>t  im- 
jours  plus  marquées  à  la  convexité  qu'à  la  base  du  cerveau.  La  sub- 
stance cérébrale  ne  parait  présent<;rque  des  altérations  necondaim 
i  la  méningite  ;  les  \  cntricules  contiennent  souvent  de  la  aénsiié 
trouble,  (loconnense,  qnelqnefobdu  pus. 

Les  méninges  rdchidiennes  subissent  des  altérations  analogues  k 
celles  des  [néninjes  ci'rébrales  ;  les  exsudais  sont  plus  épais  k  la 
face  posiérienre  de  la  moelle  qu')  la  face  antérieure,  et  ils  aagiau 
lent d'épaiiiïcnr k  mesure  qu'on  descend  vent  la  queue  de  cfaml 
qui  baigne  quelquefois  dans  le  pus. 

La  [isortniéric  est  Iri's  ci)nmiun& 

DiAG.MjsTic.  PnoNosiic  —  U  violence  de  la  Gèvre  et  de  k  cé- 
phalalgie, la   raideur  de  la  noqne,  l'opisibotoDos,  une  ■■dN 
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npïde  ei  irop  souvent  fatale,  donnent  !i  la  méiiiiigilc  é\mW- 
toiqae  une  physionomie  spéciale,  fadieï  reconnaître.  A  la  vériié 
on  peut  la  confondre  avec  la  nii^ninjpte  franche,  idiopathiqne, 
car  de  temps  h  autre  on  observe  des  cas  sporadiqucs  de  nié- 
Dingiie  cérébro-sfnnale,  mais  le  plus  souvent  le  caractère  épi- 
déniique  de  la  niaindie  est  bien  marqué,  ce  qui  levé  tons  les 
doutes. 

Le  diagnostic diiïérentiel  avec  la  méningite  tuberculeuse  ne  [tiû- 
tente  pas  de  diflicnlié,  la  méningite  tuberculeuse  ne  s'accompagne 
pas  il'une  lièvre  aussi  vive,  et  les  tmub'es  nerveux  auxquels  vUe 
donne  lieu  n'ont  pas.saufpeui-âlrc  la  céphalalgie,  une  intensité  roni- 
parable  i  celle  qu'ils  présentent  dans  la  méningite  cérébro-spinale. 
Inutile  d'ajouier  que  les  lésions  anatomiques  sont  bien  dilTéientes 
dans  ces  deut  maladies. 

La  fièvre  typhoîiie  k  fnrme  spinale  peut  simuler  la  méningite. 
La  diarrhée,  La  douleur  It  la  pression  dans  la  fosse  iliaque,  les 
taches  i-osées,  la  tuméfaction  de  la  rate  et  i  l'autopsie  les  lésions 
des  plaques  de  Pejer  séparent  très  nettement  ces  deux  espèces 
morbides. 

La  mortalité  de  la  méningite  cérébro-spinale  est  de  60  pour  100 
environ,  c'est-Wire qu'elle  est  supéiieure  à  la  moruliié  du  typhus 
ou  du  choléra.  ' 

Dans  les  cas  foudroyants  la  mon  peut  survenir  en  dix  ou  douze 
heure*;  elle  arrive  asseï  rarement  apriïa  le  sixième  jour.  Les  acci- 
dents conséculi&à  l'inflammation  et  il  ta  suppuration  des  méninges 
«itravent  la  guérison  et  augmentent  la  durée  de  la  maladie; 
les  paralysies,  les  troubles  des  facultés  )wychiques  se  dissipent 
lentement,  les  malades  qui  ont  écb^pé  aux  accidents  aigus 
finissent  quelquefois  par  succomber  dans  un  eut  d'idiotisme  et  de 
marasme. 

Phophylaxie.  Thaitemem.  —  Lorsque  la  méningite  cérébro- 
>pinale  rt-gne  It  l'état  ëpidémique  dans  une  localité,  il  faut  isoler  les 
malades  et  éloigner  surtout  les  enlants,  les  adolescents,  les  jeunes 
wldals  qui  ont  une  prédisposition  marquée. 

Les  opiacés  sont  iuditjnès  pour  diminuer  l'excitabilité  du  système 
neneui,  l'hydrate  de  chloral  pourrait  aussi  très  probablement 
remplir  cette  indication.  Les  sinapismes  promenés  sur  dilTéreuts 
points  du  corps,  les  vésicatoires  lors<|ue  la  di|ri)thériie  ne  r^ne  pas, 
sout  d'un  utile  emploi.  Un  grand  nombre  d'autres  ntédications  ont 
été  esuyées  sans  succès. 
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TROISIEME  SECTION 

MALADIES    VIRULENTES 

Dans  celte  troisième  section  de  Thistoire  des  maladies  générales, 
nous  nous  occuperons  de  la  syphilis,  de  la  morve,  de  la  rage  et 
du  charbon;  nous  avons  déjà  expliqué  pourquoi  nous  avions  cru 
devoir  ranger  parmi  les  maladies  miasmatiques  la  variole  qui  est  à 
la  fois  miasmatique  et  virulente. 

Les  agents  de  transmission  des  maladies  virulentes  ou  viru^ 
sont,  d*après  les  recherches  les  plus  récentes,  des  particules  solides. 
Il  nous  parait  démontré,  pour  le  charbon,  que  les  particules  solides 
qui  constituent  la  partie  active  du  virus  sont  les  bactéridies  décrites 
pour  la  première  fois  par  Davaine.  Pour  les  autres  maladies  viru- 
lentes Tétat  de  la  science  est  beaucoup  moins  avancé;  on  a  décrit 
des  micrococcus  de  la  syphilj^,  de  la  morve  et  de  la  rage,  mais 
Texislence  de  ces  microbes  est  encore  très  problématique.  Le  groupe 
des  maladies  virulentes  est  loin  d'être  homogène  :  rien  ne  prouve  que 
le  virus  labique,  par  exemple,  soit  comparable  au  virus  charbonneux, 
et  de  ce  qu'on  a  découvert  une  bnctéridie  charl)onDeuse  on  ne  sau- 
rait en  induire  qu'il  existe  un  tnicrobc  de  la  rage  ou  de  la  morve. 

Toutes  les  maladies  virulentes  sont  inoculables,  c'est -à  dire 
qu'on  peut  les  communiquer  d'un  individu  malade  à  un  individu 
sain  de  même  espèce  on  d'espèce  voisine,  en  insinuant  sous  la  pean 
de  ce  dernier  une  goutte  de  l'humeur  virulente.  La  syphilis  et  la 
rage  ne  sont  communicables  que  par  inoculation,  la  niorve  et  le 
charl)on  se  propagent  (pielqueibis  par  l'intermédiaire  de  l'air  bies 
que  l'inoculation  soit  le  moyen  de  transmission  le  plus  ordinaire. 

Les  maladies  virulentes  comme  les  maladies  miasmatiques  ont 
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une  période  d'iaciibalion  on  de  latence;  la  dorée  de  celte  période 
est  qoelqaefoifl  très  longue  dans  la  rige. 

La  cootagioD  est  évidemment  la  cause  ordinaire  des  maladies 
firolentes;  est-ce  la  seale^  on  bien  ces  maladies  peuvent-elles  aussi 
se  développer  de  toutes  pièces  dans  des  circonstances  données?  La 
spontanéité  de  la  syphilis  n'a  pas  trouvé  de  défenseur  sérieux,  mais 
bon  nombre  d'observateurs  admettent  pour  d'autres  maladies  viru- 
lentes, en  particulier  pour  la  morve  et  la  rage  chez  le  cheval  et  chez 
le  chien,  la  possibilité  d'un  développement  spontané. 


SYPHILIS. 

Nous  ne  nous  occuperons  ni  de  la  blennorrhagic,  ni  du  chancre 
simple,  ce  sont  là  des  affections  locales,  extemes»  quoique  viru- 
lentes, qui  relèvent  plutôt  de  la  chirurgie  que  de  la  médecine  et  qui 
doivent  être  séparées  complètement  de  la  syphilis,  mahdie  générale, 
héréditaire  ou  acquise,  virulente,  de  durée  souvent  fort  longue, 
caractérisée  par  des  symptômes  variables,  multiples,  ne  présentant 
de  régulier  que  leur  évolution  successive  qui  permet  de  les  distin- 
guer en  accidents  primitifs^  secondaires  et  tertiaires. 

On  trouve  dans  les  anciens  auteurs  de  nombreux  passages  reb- 
tife  aux  maladies  vénériennes,  mais  la  syphilis  n'est  nulle  part  clai- 
rement décrite;  au  commencement  du  sixième  siècle,  le  doute  dis- 
paraît tout  à  coup,  la  syphilis  devient  la  grande  préoccupation  du 
moment,  tous  les  auteurs  la  »gnalent  comme  une  maladie  nou- 
veUe^  on  lui  donne  des  noms  nouveaux  et  les  peuples  s'accusent  les 
uns  les  autres  de  se  l'être  communiquée;  les  Italiens  l'appellent 
mal  français  ;  les  Français,  mal  de  Naples  ;  les  Flamands, 
vérole  espagnole ;\esPonu^\s^  mal  castillan;  les  Indiens,  mal 
des  Portugais,  etc.  De  toutes  parts  on  adopte  des  mesures 
sévères  d'hygiène  publique  et  les  auteurs  se  mettent  en  frais  d'ima- 
gination pour  découvrir  la  cause  première  du  mal;  une  des  suppo- 
sitions les  plus  vraisemblables  est  que  la  syphilis  aurait  été  rapportée 
d'Amérique  par  les  compagnons  de  Cristophe  Colomb,  mais  Ck 
n'est  là  qu'une  hypothèse.  Dès  1493  la  syphilis  régnait  dans  plu- 
sieurs contrées.  Vers  la  fin  de  i494,  au  moment  oà  Charles  VIII 
faisait  la  conquête  du  royaume  de  Naples,  elle  fit  de  grands  ravages 
dans  Tarmée  française  et  les  soldats  licenciés  après  la  guerre  contri- 
buèrent k  la  répandre. 

L.  et  T.  —  Palli.  tt  clin.  méâ.  I.  —  13 
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:!ÉTlOLOGi£**«^Oa  a  dit  avec  raison  que  la  syphilis  était  keau- 
coup  moins  vénérienne  que  ia  Uemiorrhagie  et'  le  (chancre  emple  ; 
ea'^et,  tandis  que  ces  dernières  i  maladies  sont  toujours  la  cou- 
téquence  d*nni  coït  impur,  la  syphilis  a  souvent  une  tout  autre 
origine. 

ils  nros* liyphilitique  est  un  virus,  fixe;  pour  que  la  contagioD 
s'opère  il. tint  que  l'humeur  virulente  soit  mise  en  contact  direct 
aveo  une  muqueuse  ou  avec  la  peau  dénudée;  des  objets  coomiuns 
à  plusieurs  personnes  tels  que  pipes,  cannes  à  souffler  le  verre,  etc., 
peuvent  du  reste  servir  à  la  transmission.  La  dénudation  de  la  peau 
est  indispensable  pour  que  Tinoculation  ait  lieu^  mais  quelques 
auteurs  pensent  que  sur  les  moqueuses  rintégrité  de  Tépithélium 
ne  met  pas  complètement  à  l'abri  de  l'infection. 

rSn  idebors^du  ooât  et  des  rapports  sexuels  de  tonte  sorte  qui  sont 
l'oeca»on  offdinatre  de  la  confiagion,  la  syphilis  peut  se  produire 
cfae^dest  médecins  ou  de»  Ji^BStCemmes  qui,  ayant  des  écordivcs 
à.  b'nAain^Dpratiquenttle  toucher  sur  des  femmes  syphilitiques, 
iîhex  des  verriers  qui  se  servent  de  la  même  canne  pour  souffler  le 
verre,  chei  des  nourrices  qui^  allaitent  des  enfants  syphilitiques,  ou 
léciproqueusentohes  de»  enbnts  dont  les  nourrices  ont  la  syphilis, 
enfin  le  virus  ;s|^hHitique' peut  ôtre  inoculé  en  même  temps  que  ie 
vaccin,  ainsi  que  nous  Tavonsid^  dit. 

ji.eiipus<^éarété)  parle*  chancre  initial  ou  par  les  plaques  mo- 
qoeaseSiSert  leiplus  sowent  à  la  contagion  ;  le  sang  des  syphiikiques 
f(Bt:égaieaient^ou6>dn:  pouvoir  virulent  (expériences  de  Waller,  de 
Vnigue,Mdfi  l'anonyme  du  Palatioat,  du  docteur  P.  Pellizari)  ;  un 
>lionu»eiqui  afdesrapportsavecune  femme  syphilitique  à  l'époque 
des  règles  peut  prendre  la  sypiuUs  bien  que  la  femme  ne  présenle 
alors  aueuu  «accidefitiflocal.  LantranaCnsion  pourrait  servir  aussi  à 
l'infection  si  l'individu. jqui  fournit  le  sang  était  en,  puissance  de 
syphilis. 

iJLfebs,  >Àuireobt'Pti  Pisarewsld •ont^lronvé  dans  les  néoplasmes 
syphilitiques  (tdesnmiGffobeflr  {MieroeoccnSj  Zooffloea)  dont  le  rôle 
paihogôuique  n'est*  «pis  •  démontré  ;  il  •  nous  paraît  très  dooteux 
qu'une  maladie  souvent  héréditaire^  comme  la  syphilis,  prenne  jamais 
-place  ipavmi<lermaàédie9  parasitaires. 

Une  première  aHcinte  d&  syphilis  donne  en  général  Hmmuniié; 
on  a  cité  cependant  quelques  faits  de  récidive. 

La  syphilis  peut  étire  transmise  par  hérédité  ;  il  suffit  pour  cela 
que  Tun  des  parents  soit  syphilitique;  mais,  dans  les  cas  mêmes  oà 
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le  père  et  la  mère  soot  infectés»  la  transmission  au  fœtus  n*est  pas 
fatale.  Plus  la  syphilis  des  parents  est  ancienne,  plus  l'enfant  a  de 
chances  d'échapper  à  l'infection.  La  syphilis  du  père  ou  de  la  mère 
jBSt  une  cause  fréquente  d'avortement.  Les  enfants  présentent  au 
moment  de  la  naissance  des  accidents  syphilitiques,  ou  bien,  et  c'est 
là  le  fait  le  plus  ordinaire,  la  maladie  ne  se  dévelo[^  que  plusieurs 
semaines  ou  plusieurs  mois  après  la  naissance. 

Un  certain  nomi>re  de  faits  teodent  à  démontrer  que  la  syphilis 

héréditaire  peut  se  manifester  seulement  pendant  l'adolescence  ou  à 

•  l!âge  adulte;  l'époque  de  la  puberté  est  le  moment  le  plus  faYorahle 

.à  l'apparition  de  la. syphilis. héréditaire  taodiYe  qui  se  Joanifeste 

d'emblée  par  des.accidents  tertiaires  (ilagagneur). 

,D£SGRiPTiQN.  —  La  durée  de  L'incubatiûn.est.de  ?ùigl-ciDq  jours 
en  Dioyenne,  c'est ^-dire  qu'entre  le^moment  où.  le,  virus  s'est  intro- 
duit dans  l'économie  et  celui  où  apparaissent  les»  premiers«accident3» 
il  s'écoule  un  intervalle  de  Tingt-cio^  jours  environ.  L'iûstoire  df 
nique  ide  la  syphilis  se  divise  en  trois  périodes  dites  :  •  des  accidents 
primitiis,  des  accidents  secondaires  et  des  accidents  tertiaires. 

Accidents  primitifs.  —.  La  syphilis  débute  toujours  par  un  chan- 
cre qui,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  surtout  chez  l'homme, 
mérite  la  qualification .  de  chancre  induré  qui  kii  a  été  donnée, 
celle  de  chancre  infectant  nous  parait  préférable,  l'induration 
manquant  .quelquefois. 

Le  chancre  iofsctant  est  généralement  constitué,  par  une  ulcéra- 
tion petite,  légèrement  suintante,  non  douloureusev  ^  fond  rouge, 
à  bords  taillés  à  l'évidoir;  lorsqu'on,  saisit  entre  les  doigts  la  peau 
qui,  porte. le  chancre,  on  a  la  sensation  d'un  corps- dur  qui  occupe 
la  peau  et  le  tissu  cellulaire  soufirjac^nt  tout  autour  de  l'ulcère  ;  tantôt 
cette  induration  forme  une  v^taUe  uuneur  dont  l'étendue  est  hors 
de  pritportiiaavec  celle  de  l'ulcère  placé.au  centre,  tantôt  en  pres- 
sant la  peau'entceieadoigts  on  a  ane  sensatioaile  résistance  analogue 
à  celle  que  doniierait.ttne  feuille  de  parchemin,. c'est.  V induration 
parcheminée. 

Le  chancre  infectant  peut  être  constitué  par  une  simple,  érosion 
de  la  peau  ou  des  muqueuses,  indurée  à  sa  base;  V érosion  chan- 
crtyorme  est  d'autant  plus  (adiement  méconnue  qu'dle  ne  donne 
lieu  à  aucune  douleur;  d'autres  fois,  au  contraire,  le  chancre 
induré  donne  naissance  à  des  ulcérations  profondes  pAa^^dént- 
ques. 

thezla  femme,  les  caractères  des  chancres  infectants  des  organes 
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géniUax  soot  moms  accosés  et  moins  faciles  à  reconnaître  que  chez 
l*bomme. 

Chez  l*liomme^  le  cliancre  induré  siège  d'ordinaire  snr  le  gland, 
sur  le  prépace  on  sur  le  fourreau  de  la  verge,  quelquefois  an  méat 
nrinaire  ou  dans  rintérieur  même  du  canal  de  Furètbre  {chancre 
larvé);  dans  ce  dernier  cas,  il  peut  simuler  une  blennorrhagie, 
mais  en  palpant  la  partie  inférieure  de  la  verge  on  sent  une  indu- 
ration bieo  limitée  sur  un  des  points  de  l'urèthre.  Le  chancre  in- 
fectant est  souvent  unique,  contrairement  à  ce  qui  arrive  pour  le 
chancre  simple,  lequel  étant  indéfiniment  réinoculable  au  porteur 
envafallpeo  k  peu  tontes  les  parties  qui  subissent  le  contact  du  pus 
cbancrenz.  Il  n*eBt  cependant  pas  très  rare  de  rencontrer  chez  un 
même  iodividii  plasiears  chancres  infectants,  mais  ces  chancres  se 
développent  aimnitanément  par  suite  d'inoculations  multiples  con- 
temporaines et  non  successives.  On  a  observé  jusqu'à  vingt-sept 
chancres  indurés  chez  un  même  malade  (A.  Fournier).  En  inoculant 
le  virus  vaccin  sur  plusieurs  points  en  même  temps,  on  détermine 
l'apparition  de  pustules  en  nombre  correspondant  à  celui  des  pi- 
qûres, mais  une  fois  la  vaccine  développée,  toute  nouvelle  piqAre 
reste  stérile,  il  en  est  de  même  pour  le  virus  syphilitique. 

Le  siège  du  chancre  extra-génital  est  très  variable;  on  l'a  ren- 
contré à  l'anns,  snr  les  lèvres,  sur  la  langue,  sur  les  seins,  au  boni 
du  doigt  chez  des  médecins  ou  des  sages-femmes  qui  s'étaient  ino- 
culés par  le  loucher,  sur  la  face  antérieure  de  l'avant-bras  chez  des 
iemmes  qui,  les  bras  nus,  avaient  porté  des  enfants  atteints  de  pla- 
ques muqueuses  à  Tanus,  etc. 

Le  chancre  infectant  ne  tarde  pas  à  se  compliquer  d'une  indura- 
tion des  ganglions  mguinaux  qui  mérite  à  peine  le  nom  d'adénite, 
car  elle  ne  s'accompagne  ni  de  rongeur,  ni  de  chaleur,  ni  de  douleur, 
et  elle  ne  se  termine  jamais  par  suppuration,  contrairement  ï  ce 
qui  a  lieu  pour  l'adénite  du  chancre  simple  (bubon).  Les  ganglions 
indurés  roulent  sous  le  doigt,  ils  sont  peu  sensibles  à  la  pression  et 
restent  distincts,  isolables  les  uns  des  autres,  d'où  le  nom  de  pléiade 
ganglionnaire. 

La  durée  moyenne  du  chancre  infectant  est  de  trois  à  six  semaines, 
l'induration  persiste  parfois  assez  longtemps  aprè^  la  guérison  com- 
plète de  Tulcération. 

Accidents  secondaires,  —L'infection  syphilitique,  après  la  pé- 
riode de  latence  ou  d*incubation  et  la  période  des  accidents  locaux 
où  primitifs  éclate  enfin  et  prend  les  allures  d'une  maladie  générale. 
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L'état  général,  excellent  josqae-là,  s'altère;  il  n'est  pas  rare  d'ob- 
server de  la  fièrre;  les  forces  diminuent,  les  malades  maigrissent  et 
pâlissent^  ils  accusent  des  douleurs  dans  les  membres  et  dans  la 
têie,  douleurs  qui  augmentent  pendant  la  nuit  et  qui  troublent  le 
sommeil. 

Les  ganglions  de  la  région  cenricale  postérieure  sont  hypertro- 
phiés. Ici,  comme  à  l'aine,  il  s'agit  d'une  tuméfaction  indolente  qui 
passerait  le  plus  souvent  inaperçue  si  le  médecin  ne  la  recherchait 
pas  :  les  ganglions  caroiidiens,  axillaires  et  sus-épitrochléens  peuvent 
aussi  se  prendre,  enfin  la  peaa  et  les  moqueuses  se  oouTniit  d'é- 
ruptions caractéristiques.  Les  éruptions  cutanées  oo  syphilides  se 
divisent  en  précoces  et  tardives;  ces  dernières  rentrent  dans 
l'histoire  des  accidents  tertiaires. 

La  roséole  est  la  plus  commune  des  syphilides  précoces  ;  elle 
apparaît  d'ordinaire  de  trois  à  six  semaines  après  l'accident  primitif; 
elle  est  caractérisée  par  des  taches  rosées  de  la  largeur  d'une  len- 
tille à  celle  d'une  pièce  de  50  centimes,  à  bords  finement  déchi- 
quetés, non  saillantes  ï  la  surface  de  la  peau.  La  roséole  siège  prin- 
cipalement sur  le  tronc  et  à  la  racine  des  membres,  elle  envahit 
très  rarement  la  face;  sa  coloration  est  souvent  très  pâle,  la  peau 
parait  seulement  marbrée  et  il  faut  un  examen  attentif  pour  recon- 
naître l'exanthème  ;  quand  l'éruption  est  sur  son  déclin,  les  taches 
prennent  une  teinte  cuivrée  qui  a  été  donnée  avec  raison  comme 
un  des  caractères  des  éruptions  syphilitiques;  la  teinte  cuivrée  se 
transforme  enfin  en  une  teinte  feuille  morte  et  l'éruption  n'«t 
bientôt  plus  représentée  que  par  des  macules  à  peine  visibles. 

11  n'existe  ni  douleur  à  la  peau,  ni  démangeaisons  ;  c'est  là,  du 
reste,  une  règle  générale  pour  les  syphilides. 

Parmi  les  syphilides  précoces,  il  faut  citer  encore  la  syphilide  pa- 
puleuse  et  la  syphilide  pustuleuse. 

I^  syphilide  papuleuse  est  caractérisée  par  une  éruption  plus 
ou  moins  alwndante  de  papules,  ayant  en  moyenne  la  largeur  d'une 
lentille,  peu  saillantes,  présentant  une  teinte  cuivrée  ou  feuille 
morte  ;  chaque  papule  est  entourée  d'un  petit  liséré  épidermique  en 
forme  de  collerette  sur  lequel  Biett  a  appelé  l'attention.  Comme 
variétés  de  cette  éruption  nous  citerons  la  syphilide  papuleuse 
plate  et  la  syphilide  cornée;  là  où  la  peau  est  fine,  entretenue 
dans  une  humidité  constante,  entre  les  cuisses  et  sur  les  bourses^ 
les  papules  s'aplatissent,  deviennent  suintantes  et  ressemblent  aux 
plaques  muqueuses,  d'où  le  nom  de  plaques  muqueuses  cutanées 
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(Bazin);  là,  au  contraire,  où  l'épiderme  est  très  épais,  comme  à  la 
face  palmaire  des  mains^  les  papules  se  recouvrent  de  squames 
sèches  qui  ont  fait  donner  parfois  è  cette  éruption  le  nom  de  psoria- 
sis syphilitique. 

La  syphilide  pustuleuse  se  rencontre  d'ordinaire  au  cuir  che- 
velu seulement  et  elle  coïncide  avec  la  roséole  ou  avec  la  syphilide 
papulense,  en  passant  la  main  dans  les  cheveux  on  constate  facile- 
ment la  présence  de  croûtes  analogoesè  celles  de  l'impétigo  ;  dans 
quelques  cas,  rëmption  pustuleuse  se  généralise  et  présente  une 
grande  analogie  avec  celle  de  la  petite  vérole,  d'oà  le  nom  de 
sfphilidevariôli forme.  Im  sji^iMes  pigmentaires  (Hardy)  et 
vésiculeuses  sont  rares. 

Les  plaques  muqueuses  siègent  le  plus  souvent  à  la  gorge,  aux 
organes  génitaux  ou  bien  au  pourtour  de  l'anus;  elles  peuvent  ré- 
sulter de  la  transformation  tu  situ  d'un  chancre  infectant  On  voit 
se  produire  à  la  surface  des  muqueuses  de  légères  saillies  de  forme 
allongée  ou  elliptique,  de  coloration  rosée  ou  blanchâtre,  qui  res- 
semblent à  des  brûlures  superficielles  ;  ces  plaques  donnent  lieo*  k 
un  suintement  muoo-pumlent  qui  est  doué  de  propriétés  viru- 
lentes très  actives.'  Les  plaques  muqueuses  peuvent  durer  longtemps 
lorsqu'elles  ne'sont  pas  traitée»  avec  grand  soin,  elles  s'ulcèrent, 
se  compliquent  de  végétations,  et  récidivent  avec  nne<grande  facilité. 

Valopéde  est  très 'fréquente  à  la  fin  de  la  deuxième  période  de 
la  syphilb. 

Viritis  et  le  testicule  syphilitiques  sont  des  acddenu  intcr* 
médiaires  à^la  deuxième  et  à  la  troi^me  période  ;  l'iritis  syphili- 
tique ne  préseate-  pH  de'  caractère  particulier  permettant  >  de  le 
distinguer  de  l'iritis  idiopalhique,  sinon  la  facilité  plus  grande  avee 
laquelle  il  cède  au  traitement  mercuriei  ;  le  testicule  syphilitique 
est  caractérisé  par  un  engorgement  du  testicule  et  de  l'épididynie 
qui  ne  doit  être  confondu  ni  avec  l'orchite  blennorrhagiqtie>  ni  avec 
les  gommes  du  testicule  qui  appartiennent  à  la.  période  tertiairej  Oo 
voit  aussi  se  produire  assez  souvent  des  inflammations  de  la  oaafrioe 
des  ongles  ou  onyxis. 

Accidents  tertiaires.  —  La  syphilis,  même  en  i'absence  de  tout 
traitement,  peut  ne  pas  dépasser  la  deuxième  période  ;  dans  le»  ca» 
où  les  accidents  tertiaires  se  produisent,  il  y  a  généralement  obi 
temps  d'arrêt  plus  ou  moins  long  enu-e  les  accidents  secondaires  et 
les  accidents  tertiaires.  La  syphilis  tertiaire  donne  lien  k  des  mani- 
festations extrêmement  variées  ;  elle  peut  se  traduire>par  des  ptn^ 
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lysies,  des  convukioDS,  des  nlcératiooB  profoDdes  de  la  peau  oa  des 
muqueuses,  par  des  caries  osseuses,  etc.  ;  d'une  façon  générale,  on 
peut  dire  qu*à  cette  période  Jes  lésions  sont  mieux  localisées  qu'à  la 
deuxième  période,  mais  bien  plus  profondes. 

Du  côté  de  la  peau  on.  observe  des  syphiiides  circonscrites  beau** 
coup  plus  tenaces  que  les  syphilides  précoces. 

La  syphilide  tuberculeuse  en  groupes  présente  nw  assem- 
blage de  petits  tubercules  durs,  solides,  souvent  recouverts  d^une 
squame  sèche  et  disposés  sous  forme  de  cercle  on  de  segment»  de 
cercle.  Ces  tubercules  ont  souvent  une  coloration  tcoivréei  leur  dé« 
veloppement  est  successif,  si  bien  que  le  centre  d^nne»  plaque  est 
souvent  cicatrisé  alors  que  des  tub^ules  continuent  kise  dévelop^ 
per  à  la  circonférence  ;  les  tubercules  peuvent  s'ulcérer.  Le  siège 
ordinaire  de  cette  syphilide  est  au  visage,. mais  on  la  rencontre  aussi 
sur  le  reste  du  corps,  particulièrement  au  niveau  de  l'épaule. 

La  sj/philide  pustulo-^rusiacée  débute  par  des  pustules  ana- 
logues k  celles  de  l'ecihyma  ;  la  dorée  desipustales  est  très  courte*; 
on  ne  trouve,  le  plus  souvent,  que  des  croûtes  verdâires,  stratifiées; 
qui  ont  été  comparées  avec  raison  à  des  écailles  d'huître  ;  an-des-* 
sous  de  ces  croûtes,  qui  sont  très  adhérentes,  il  existe*  des  ulcéra- 
tions^ Les  syphilides  pustulo*cru8tacées  sontrarement  nombreuses, 
on  n*en  trouve  guère  que  cinq  ou  six  sur  >  toute  la  lace  du  coi^sv 
leur  siège  est  variable,  leur  marche  essentiellemeBt  chronique 
lorsqu'une  de  ces  syphilides  guérit,  latcnnûte  se  dessèche,  puis 
tombe  et  laisse  voir  une  cicatrice  d'abord  rouge^  puis  blanche,  dé- 
primée^  indélébile. 

La  syphilide  ulcéreuse  est  caractérisée  par  une  ulcération  qui 
a  de  la  tendance  à  s'étendre,  eHe  peuu  suocéder'soit  à  la  syphilide ^ 
tuberculeuse,  soit  à  la  syphilide  pustulo-cruttacée,  soit  à  des  tu* 
meurs  gommeoses  ulcérées  de  la  peau  ;  le  fond  de  l'uloère  est  gri- 
sâu«,  sanieux,  le  plus  souveat  recouvert  par  des  croûtes  épaisses, 
verdâtres,  les  bords  sont  sailhmts  et  durs,*  le  siège  est  variable.  La 
syphilide  ulcéreuse  peut  prendre  une  grande  extension,  on  l'a  vue 
envahir  progressivement  tout  un) segment  d'un  membre;  en  gué- 
rissant, elle  donne  lieu  à  de  biffes  cicatrices  blanchâtres,  gaufréeyv 
indélébiles. 

Les  muqueuses  peovent  aussi  ètro  Je  siège  d'ulcérations  <pÀ  onti 
de  la  tendance  à  s'étendre  et  à  détmiire  non  seulement  les  mem- 
branes muqueuses,  mais  les  parties  sous^jacentes  et  les  os  eufrc 
mêmes  ;  c'est  ainsi  qu'on  observe  des  perforations  de  la  vêûtepatoe^ 
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tine,  des  destructions  plos  ou  moins  complètes  du  voile  du  (Ndaîs  et 
de  l'épiglolte,  etc. 

Le  système  osseux  est  presque  toujours  atteint,  il  se  produit  des 
exostoses  dont  le  développement  s'accompagne  de  douleurs  très 
vives,  surtout  pendant  la  nuit,  ou  bien  des  caries  et  des  nécroses; 
les  06  du  nez  et  le  vomer  sont  souvent  détruits  de  la  sorte. 

Les  tumeurs  gommeuses  peuvent  se  développer  dans  la  plupart 
des  tissus  et  Ton  conçoit  que  les  symptômes  qu'elles  provoquent 
soient  très  variables  suivant  le  siège  qu'elles  occupent;  dans  la  peau, 
dans  le  tissu  cellulaire,  dans  les  muscles,  dans  la  langue,  les  goai- 
mes  se  présentent  sous  forme  de  tumeurs  indolentes  d'abord,  plus 
ou  moins  volumineuses,  qui  à  un  moment  donné  s'enflamment  oC 
s'ulcèrent.  Lesgonunes  développées  dans  les  centres  nerveux  don- 
nent lieu  à  des  paralysies,  à  des  convulsions  dont  rhistoire  est 
inséparable  de  celle  des  tumeurs  du  cerveau  et  de  la  moelle. 

U  existe  une  pseudo-paralysie  générale  d'origine  syphilitique 
caractérisée  par  des  troubles  intellectuels  :  excitation  cérébrale 
ou  hébétude,  délire  maniaque,  etc.  ;  des  troubles  de  la  motilité^ 
incertitude  des  mouvements,  tremblement,  hésitation  dans  la  parole, 
parésies,  attaques  apoplectiformes  ou épileptiformes  ;  enfin,  par  des 
troubles  de  la  sensibilité:  céphalalgie,  névralgies,  éblouiae- 
ments,  etc.  Le  groupement  des  symptômes  est  du  reste  bien  diffi- 
rent  dans  la  syphilis  cérébrale  et  dans  la  paralysie  générale,  nous 
reviendrons  sur  le  diagnostic  différentiel  de  ces  deux  maladies  quand 
nous  nous  occuperons  de  la  paralysie  générale. 

La  syphilis  des  artères  cérébrales  provoque  des  ramollissements, 
de  l'aphasie,  etc.  Les  grosses  artères  et  l'aorte  elle-même  sont  quel- 
quefois atteintes,  il  en  résulte  des  anévrysmes  ou  des  troubles  graves 
de  la  circulation  qui  peuvent  s'améliorer  sous  l'influence  d'un  tni* 
tement  spécifique. 

Les  accidents  tertiaires  aboutissent  souvent  à  un  état  cachectique  : 
les  malades  maigrissent  et  s'anémient  de  plus  en  plus,  les  fonctions 
digestives  sont  troublées^  la  mort  arrive  dans  le  marasme. 

La  durée  de  la  troisième  période  est  très  yariable  ;  les  rechutes 
sont  communes,  surtout  quand  le  traitement  n'est  pas  suivi  avec 
persévérance  ;  certains  malades,  qui  se  croyaient  guéris,  voient  les 
accidents  revenir  au  bout  de  cinq,  dix  et  même  vingt  ans. 

Dans  les  iormes  graves  qui  ont  reçu  le  nom  de  syphilis  mali* 
gneSy  les  accidents  tertiaires  succèdent  rapidement  aux  accidents 
secondaires. 
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Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  syphilitiques  des  tissus 
sont  le  plus  souveot  assez  mal  caractérisées  au  point  de  ? ue  anato- 
mique  ;  l'induration  du  chancre  infectant  est  déterminée  par  des 
cellules  embryonnaires  apalogues  à  celles  du  tissu  inflammatoire 
ordinaire,  disséminées  daàs  une  substance  fondamentale  amorphe 
ou  ûbrillaire  ;  les  ostéites,  les  nécroses,  les  hyperostoses  syphiliti- 
ques ne  difièrent  guère»  au  point  de  ?ae  auatomiqae,  des  lésions  ana- 
logues développées  sous  d'autres  influences. 

Les  lésions  les  pi  us  caractéristiques  de  la  syphilis  sont  les  gom- 
mes  ou  syphilotnes.  Les  gommes  constituent  au  sein  des  organe» 
des  tumeurs  de  volume  variable,  non  énucléables,  qui  sur  la  coupe 
paraissent  constituées  par  un  tissu  d'un  gris  rosé,  plus  ou  moins 
vasculaire;  aucun  des  éléments  qui  composent  ces  tumeurs  n'est 
caractéristique,  il  n'y  a  pas  plus  de  cellule  syphilitique  que  de 
cellule  cancéreuse  ou  tuberculeuse,  mais  ici  comme  pour  le  cancer 
et  le  tubercule,  l'arrangement  des  éléments  permet  de  définir  le 
néoplasme  et  de  le  reconnaître.  Sur  nne  coupe  mince  pratiquée  dans 
une  gomme  en  vole  de  développement,  on  distingue  au  microscope 
un  certain  nombre  de  nodules  dont  le  centre  est  granuleux,  tandis 
que  les  zones  périphériques  se  composent  d'éléments  arrondis  ou 
f  usiformes  qui  se  confondent  avec  les  tissus  voisins  ;  les  vaisseaux 
sanguins  pénètrent  jusqu'à  la  partie  centrale  des  nodules,  ce  qui 
constitue  un  caractère  diflérentid  Important  des  gommes  syphiliti- 
ques et  des  tubercules. 

Les  vieilles  gommes  syphilitiques  présentent  souvent  une  struc- 
ture identique  à  celle  des  gros  tubercules;  la  syphilis  tertiaire,  en 
débilitant  profondément  l'organisme,  prépare  le  terrain  à  la  tuber- 
culose, et  il  ne  faut  pas  s'étonner  si  le  tubercule  se  montre  d'abord 
sur  les  points  qui  ont  été  le  siège  des  gommes  syphilitiques;  il  est 
impossible  dans  beaucoup  de  cas  de  faire  la  part  des  lésions  syphili- 
tiques proprement  dites  et  celle  des  lésions  tuberculeuses  qui  sont 
venues  pour  ainsi  dire  se  greffer  dessus. 

Les  altérations  osseuses  de  la  syphilis  héréditaire  sont  fréquentes 
et  caractéristiques  ;  Parrot,  qui  en  a  donné  une  excellente  descrip- 
tion, distingue  quatre  degrés;  premier  degré  :  les  os  sont  plus 
lourds  qu'à  l'état  normal,  on  trouve  sous  le  périoste  des  productions 
ostéophytiques  dures,  jaunâtres,  qui,  sur  une  coupe,  se  distinguent 
facilement  de  l'os  à  leur  teinte  jaunâtre  et  à  une  striation  qui  est 
perpendiculaire  au  grand  axe  de  la  diapbyse  ;  le  canal  central  a  dis- 
paru en  partie  ;  deuxième  degré  :  les  caractères  précédente  sub- 
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sisient  avec  les  modiflcatîons  snivantes  :  les  ostéophytes  sont  plus 
poreux,  les  os  moins  lourds,  le  tissu  spongieux  est  profondémoit 
altéré  surtout  an  voisinage  des  extrémités  des  os,  on  y  voit  des  ta- 
ches jaunâtres  ou  brunâtres  au  niveau  desquelles  il  se  fiait  de  vèritfr> 
blés  foyers  de  ramoliissemont  :  c'est  à  cette  altération  que  Parrot  a 
donné  le  nom  d*atrophie  gélatiniforme  ;  quelquefois  les  os  se 
brisent  au  niveau  de  leur  union  aux  cartilages;  troisième  et  qua- 
trième degré;  on  trouve  encore  des  ostéophytes  et  des  foyers  de 
dégénérescence  gélatiniforme,  mais  ce  qui  caractérise  surtout  ces 
dernières  périodes,  c'est  une  grande  activité  du  tissu  médoUaire, 
lequel  se  substitue  aux  ostéophytes. 

Là  syphilis  héréditaire  est  une  cause  prédisposante  du  rachitisme  ; 
Parrot  a  même  pu  soutenir  que  le  rachitisme  n'était  qu'une  des 
formes  de  la  syphilis  hérédiuire. 

Parrot  a  étudié  avec  soin  les  altérations  que  les  dents  sobisseiic 
dans  la  syphilis  héréditave.  Ces  altérations  qu'il  a  désignées  sous  le 
nom  d'odontopathie  atpophique  consistent  en  une  altération  de  l'émail 
des  dents  ;  il  se  forme  k  la  surface  des  dents  de  petits  silloos  ou  de 
petites  cupules,  et  lorsque  l'émail  a  disparu  complètement  sur  ces 
points,  la  carie  envahit  les  dents  et  les  détruit  plus  ou  rooiiia  rapi* 
dément.  Il  n'est  pas  démontré  que  l'oodontopathie  atraphique  soil 
toujours  ie  fait  de  la  s^-philis  héréditaire  ;  Magitot  pense  que  cette 
altération  du  système  dentaire  se  rattache  souvent  à  l'éclampsiei 

Les  altérations  syphilitiques  des  artères,  longtemps  mécoonoes, 
ont  été  mises  hors  de  doute  dans  ces  dernières  années.  L*artérite 
syphilitique  est  aujourd'hui  admise  par  les  syphiligrapbes  les  pkn 
compétents  ;  l'artérite  peut  donner  lieu  à  une  thrombose  avec  sei 
graves  conséquences  s'il  s'agit  d'une  artère  cérébrale,  on  k  lafonna»- 
tion  d'un  aaévrysme:  An  point  de  vue  anatomo-pathologique  l'ar*- 
térite  syphilitique  se  différencie  mal  des  autres  artérîtes. 

Dans  la  pseudo-paralysie  générale  syphilitique  l'akénitîoQ  pria^ 
cipale  porte  sur  les  méninges,  la  pie*oière  surtout  s'épaissit;  tes 
lésions  cérébrales  sont  seoondaines,  tandis  qu'elles  paraisscoi  être 
primitives  dans  la  paralysie  générale  proprement  dite  (Alf.  Fooiwr^  . 

La  dégénérescence  amylolde  des  viscères  est  très  commune  daas 
la  cachexie  syphilitique. 

Diagnostic.  —  Les  symptômes  aoxquek  la  syphilis  pent  donner . 
lieu  sont  si  variés,  quîilest  impossible  de  pasMren  nvueleotes  test 
maladies  avec  lesquelles  on  peut  confondre  teUe  ou>  telle  maoifesl»*- 
tioo  de  la  syphilis  ;  en  présence  d'uniolcèret  d'iue  éruption. 
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née,  d'ane  tumeor  siégeant  à  la  peau  on'snr  les  maqaeoses,  d'une 
affection  onense  reb^e,  d\ine  maladie  dô  système  nerveux,  H  y  a 
toujours  lieu  de  se  demander  si- la  syphilis  n*est  pas  en  cause.  Dans 
bon  nombre  dé' cas  Texamen  du  «malade  et  l'interrogatoire  fourni- 
ront des  renseignements  snflBsants  pour  résoudre  la  question';  on 
se  rappellera  renchaînement  ordinaire  des  symptômes,  et  étant 
donné  un  des  signes  delà  syphilis,  on  recherchera  tons  ceux  qui  le 
précèdent  d*oitiinaire  ou  qui  raccompagnent. 

Beaucoup  de  malades  nient  avoir  eu  un  chancre,  tantôt  parce 
quils  sont  retenus  par  une  fausse  honte,  tantôt  parce  que  Taccident 
initial,  borné  à  une  érosion  très  peu  douloureuse,  a  réellement  passé 
inaperçu  ;  les  caractères  de  la  syphilis  sont  souvent  assez  nets  pour 
qu  on  puisse  faire  le  diagnostic  sans  tenir  compte  de  ces  dénégations. 

Le  chancre  simple  est  facile  à  distinguer  du  chancre  infectant^ 
ses  bords  sont  taillés  à  pic,  décollés,  le  fond  est  grisâtre^  sanieni, 
l'induration  fait  défaut.  Le  chancre  simple  est  indéfiniment  réino»* 
culable  au  porteur,  il  en  résulte  que  les  ulcérations  chancreuses  du 
gland  s'inoculent  sur  le  prépuce  et  réciproquement  ;  enfin  le  chaiH' 
cre  simple,  qui  est  plus  douloureux  et  qui  sécrète  plus  de  pus  que 
le  chancre  induré,  se  complique  souvent  d'adénites  inguinales  sup-  • 
purées  ou  bubons. 

A.  Hardy  résume  ainsi  les  caractères  des  syphllides:  i""  Les 
syphilides, celles  surtout  delà  deuxième  période, présentent  souvent 
plusieurs  formes  élémentaires  en  même  temps;  on  trouve,  par 
exemple^  sur  le  même  individu  des  taches,  des  squames,  des  pustules^i 
l'éruption  est  polymorphe  ;  2"*  les  syphilides  ont  une  coloration 
cuivrée  ou  maigre  de  jambon  ;  3*  les  éléments  des  syphilides 
affectent  en  général  une  forme  circulaire  ou  semi-circulaire  ;  cette 
disposition  est  surtout  apparente  dans  les  éruptions  tardives; 
A'  V  absente  de  douleurs  ou  de  démangeaisons  est  undesmeil*- 
leurs  caraaôrcs'des  syphilidea- 

De  Cl!  qu'un  indîvida  a  eu  la  syphilis  il  n'en  faut  pas  conclure 
que  toutes  to  maladies -qur  se  développent  chez  lui  ultérieurement 
sont  de<  natuue -syphilitique  ;  le  diagaostic  doit  se  baser  sur  les 
caractères  des  lésions  que' Ton  constate,,  tout  autant,  que  sur  les 
antécédents  morbides;  dans  les  cas  douteux; .  lorsque*  l'hypothèse' 
d'une  aiïection  dénature  syphiliciquet  est  probable,  bien  que*  les 
malades  -ne  pnésenient  plus  aucun  sympCôme-eilérieur  de  la  maladie, 
on  a  la  ressource  d'adoiinistrer  le  traîteraent spécifique  qui  sert  de 
pierre  de  touche:  naturam  morbbrum  ostendunt  curaêioMS. 
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Pronostic. — Lorsde  son  appariiioD>  c'est-à-dire  dans  les  dernières 
années  du  quinzième  siècle,  la  syphilis  était  bien  plus  grafe  qu'elle 
ne  l'est  aujourd'hui;  les  accidents  tertiaires  étaient  très  communs: 
un  grand  nombre  de  malades  perdaient  le  nez,  le  voile  du  paUis  ou 
la  voûte  palatine  ;  d'autres  avaient  de  larges  ulcères  sur  différents 
points  du  corps  a? ec  des  exostoses  volumineuses,  la  mort  était  une 
terminaison  fréquente.  Ces  formes  graves  sont  aujourd'hui  l'excep- 
tion, le  virus  parait  avoir  perdu  de  sa  force  à  mesure  qu'il  s'éloi- 
gnait de  son  point  d'origine,  les  médications  rationnelles  qui  ont  été 
instituées  ont  beaucoup  contribué  aussi  à  cet  heureux  résultai.  La 
syphilis  n'en  reste  pas  moins  une  maladie  redoutable  ;  elle  entraîne 
rarement  la,  mort,  il  est  vrai,  mais  elle  affaiblit  l'organisme,  elle 
exerce  une  influence  désastreuse  sur  les  produits  de  la  génération  ; 
enfin,  arrivée  à  la  troisième  période,  elle  donne  lieu  à  des  inGr- 
mités  dégoûtantes  et  incurables  ou  à  de  graves  maladies  du  système 
nerveux. 

Il  y  a  lieu  de  s'étonner  qu'on  ait  pu  mettre  en  doute  la  gaérisoo 
de  la  syphilis.  Cette  guérison  peut  se  produire  en  l'absence  même 
de  tout  traitement;  mais  elle  est  beaucoup  plus  commune,  beaucoup 
plus  rapide  et  plus  sûre  chez  les  malades  qui  ont  suivi  un  traiiement 
spécifique. 

Ce  qui  aggrave  le  pronostic,  c'est  qu'on  n'est  jamais  bien  sûr 
d'être  débarrassé  complètement  de  la  syphilis,  toutes  les  manifes- 
tations morbides  peuvent  disparaître  pendant  plusieurs  années  sans 
qu'on  puisse  affirmer  que  des  accidents  tertiaires  ne  se  produiront 
pas  un  jour  ou  l'autre. 

La  syphilis  héréditaire  entraîne  souvent  la  mort  du  fœtus  ou  dfl 
nouveau -né. 

Chez  les  individus  lymphatiques  ou  scrofuleux  les  accidents  syphi- 
litiques ont  une  grande  ténacité.  Les  chancres  de  mauvaise  nature, 
d'aspect  phagédénique,  sont  en  général  suivis  d'accidents  graves,  de 
syphilides  pusiulo-crustacées  précoces  et  très  étendues,  tandis  que 
les  chancres  petits,  à  peine  ulcérés,  ne  donnent  lieu  qu'à  des  acddenls 
secondaires  bénins  :  roséoles,  plaques  muqueuses  ;  mais  cette  règlk 
souffre  de  nombreuses  exceptions  et  elle  ne  s'applique  pas  aux 
accidents  tertiaires  qui  sont  souvent  très  graves  chez  les  malades  qai 
ont  eu  les  chancres  les  moins  inquiétants  en  apparence. 

Lorsque  les  accidents  tertiaires  se  montrent  de  bonne  heure,  k 
pronostic  est  grave,  d'autant  plas  que  le  traiiement  spécifique  a  pen 
de  prise  sur  ces  formes  dites  malignes. 
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Prophylaxie.  Traitembnt.—  Dès  rapparition  de  la  syphilb 
on  comprit  la  nécessité  de  prendre  des  mesures  de  police  contre  la 
contagion  de  cette  terrible  maladie,  mab  pendant  longtemps  on  s'in- 
spira d*an  principe  faax  en  cherchant  à  punir  les  syphilitiques  et  à 
les  enfermer  comme  des  coupables;  Sydenham  se  pose  encore  la 
question  de  savoir  s'il  but  traiter  les  maladies  yénériennes!  On  a 
adopté  dans  la  plupart  des  contrées  européennes  une  série  de  mesures 
qui  ont  déjà  produit  d'excdlents  résultats  là  où  elles  ont  été  appli- 
quées ayec  vigueur  :  sturreiller  la  prostitution,  ouvrir  aux  vénériens 
des  hôpitaux  dans  lesquels  ils  sont  traités  au  même  titre  que  les 
autres  malades,  sont  les  deux  principes  sur  lesquels  repose  la  pro- 
phylaxie des  maladies  vénériennes;  les  Anglais,  qui  ont  hésité  à 
surveiller  la  prostitution,  n*ont  pas  tardé  à  ressentir  les  fâcheux 
effets  de  ces  scrupules. 

Le  traitement  de  la  syphilis  a  donné  lieu  à  de  nombreuses  con- 
troverses; on  a  dit  que  la  syphilis  pouvait  guérir  sans  mercure,  ce 
qui  est  vrai,  et  Ton  en  a  conclu  que  le  traitement  mercuriel  était 
inutile  ou  nuisible,  ce  qui  est  fiiux;  les  fièvres  palustres  peuvent 
guérir  sans  Taide  du  sulfate  de  quinine,  quelquefois  même  elles  ne 
cèdent  pas  à  l'administration  de  ce  médicament,  cela  n'empêche  pas 
le  quinquina  d'être  regardé  à  juste  titre  comme  le  spécifique  des 
fièvres  palustres.  S'il  était  possible  de  distinguer  les  syphilis  fortes 
des  syphilis  faibles,  susceptibles  de  guérir  spontanément,  on  pour- 
rait se  contenter  de  traiter  les  premières  et  épargner  aux  autres 
malades  l'ennui  d'un  traitement  prolongé  ;  mais  ce  diagnostic  est 
impossible  et  par  conséquent  la  prudence  nous  oblige  à  nous  tenir 
en  garde  dans  tous  les  cas  (A.  Fournier).  A  l'époque  où  l'on  cher- 
chait à  provoquer  et  à  entretenir  la  salivation,  le  mercure  pouvait 
être  un  juste  sujet  d'effroi,  il  n'était  pas  rare  de  voir  survenir  des 
caries  des  os  maxillaires,  et  ceux-là  s'estimaient  heureux  qui  en 
étaient  quittes  pour  la  perte  de  quelques  dents;  avec  le  mode  actuel 
d'administration  du  mercure  aucun  accident  de  ce  genre  n'est  plus 
à  redouter. 

La  méthode  par  ingestion  est  sans  contredit  la  meilleure  dans 
l'immense  majorité  des  cas;  les  frictions  mercurielles  sont  d'une 
application  diflBcile,  de  plus  elles  exposent  beaucoup  à  la  salivation, 
il  faut  les  réserver  pour  les  cas  où  il  importe  d'agir  rapidement  ; 
chez  les  jeunes  en&nts  elles  peuvent  aussi  rendre  de  grands  ser- 
vices; la  méthode  hypodermique  doit  être  rejetée,  les  injections 
hypodermiques  de  sels  mercuriels  provoquent  des  douleurs  locales 
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utteTÏTCs,  des  inâuntioDs  de  la  peaa,  parfois  même  des  abcès  od 

desescharea. 

La  liqacuF  de  vm  Swietea  (subtimé  iiaaoas  dans  l'eau  et  l'alcool} 
constitue  un  màdicaioeat  très. actif  et  uis  fidèle,  malbeureutemeiu 
elle.est  souieai  mal  sni^Mxlée  ;  le  protoiodure  de  mercore  n'a  p» 
le  ménie  iocaovénieoi,'  on  donnera  chaque  jour  deai  pilides  de 
protoiodure  de  0°^,05  chaque. 

Pour  commeacer.  le  traitement  on  peot  attendre  l'apparitioa  des 
accidents  secondaires  :  adénopathie  cerricale,  roaéole,  plaques  mu- 
queuses, etc.  D'après  Ricord  il  faut  sii  mois  de  traitement  mer- 
curiel  et  trois  mois  de  tnilement  par  l'iodure  de  potasuam;  Alfred 
Fouraier  recomnuodede  prolonger  le  traitement  pendant  deux  ans 
enTironen  l'ioteriompant  de  temps  b  antre,  mfthodf  rfrs  (rnitr- 
ments  successifs;  il  recommande  comme Ricurd  défaire  suivre 
ie  traitement  mercoriel  d'un  traiiemeut  iodnré. 

Les  malades  qui  prennent  du  mercore  doifeot  éviter  les  fatigues 
el  les  refroidissements,  ils  éprouvent  le  plus  souvent  une  faiblesse 
générale  1res  marquée;  dans  le  cas  où  ils  out  des  professions  qud- 
que  peu  faligautes,  ils  doivent  les  interrompre.  Un  r%ime  tonique 
.  et  rcconsliluant  est  nécessaire  ;  on  prescrira  les  amer^,  le  lin  de 
quinquina,  les  ferrugineux  pour  coinbattre  l'anËmie  coasécuiive  1 
la  syphilis.  Lorsqu'il  survient  de  la  stomatite,  niercurielle  il  but 
interrompre  lu  iraitemeut  et  prescrire  le  chlorate  de.|>otasse  es 
gai^risme  et  à  l'iatéricur. 

L'iodure  de  potassium  est  un  très  utile  adjuvant  du  truiemeoi 
mercuriel,  contre  It»  douleurs  osiéocopes  il  réussit  souvent  mievi 
que  le  mercore  lut-mdme  ;  dans  les  accidents  tertiaires  ou  prescrin 
Dit  traitement  mixte,  le  sirop  de  Gibert  par  exemple. 

BisSDICvu.  —Trille  JciaSBeUanidclijwaufjrmploiIutïqaïiil'iti  lyplillii.  Puni,  (§S!. 
—  Rii:oiui.  ItUtri  Mirl)i>Tphilli.ï Mil., 1859.  —  Da  méniB.  ■.l'^mii  nr  lochucn 
Pirli,  uao.  —  HuDT.  Ltvaiii  nr  h  iiiAUli  H  l'i  ijphUidu.  hwli,  IHL- 
H.  Ll^Cltuc.u'X.  Triil^  lUuriiiUD  si  praUqus  de  Jg  ijpbllil.  t'aria,  1840 .  —  A.  FOCr.- 
MKK,  Arlictg  ChuMR,  la  Ndih.  niclionn.  ds  m^d.  cl  di  .^hlr.  |>nl..  1801.  t.  «1.  - 
Coi-HTKii -x.  De  11  a^Tn  i.Tptdllilqim,  thr»,  PirK  1871.  —  A.  ForiutU.  Lecvi 
c1liii(|yi!i  lurli  ■;|iliilii.  Padi,  ISIS.  —  E  LAKCHtAUi.Dii  (ICaElli»s  ijpUUU^rt 
da  l'i|>|wrk'il  circBliioirv  (Arch.  gén.  da  lui^.,  1gI3|.  —  Di  aitim.  Connadc  u 
r«ii|rrèa  nii>-<lni1  da  Kirrr.  IRTT  (la^aia  njrt).  —  CiiLL  inD  Luoaiii.  Blada  •«  lt> 
■KidcBI*  bvpBllquH  de  la  vpkilii  shtt  l'adiilte.  Uiùie.  Paii,  IS7I.  —  Hmiidi- 
Oic  luotiacbc  ËrknukuBKen  dur  UirurlcriaB.  Ulpiiff.  13».  —  I.  Hollit.  Artck 
Chancra.inUietiann.  rnr<rrlDp.  dn  te.  mU.,  IS1(.  —  RMaT-Onnlribailon  t  r^u^c 
da*  UtloBi  lyphlIUiifM»  doa  arUni*  aMbralai.  thlK,  Parii.  IBIS.  —  Roeiiinti. 
Ile  la  iTiiliiUi  Edrdbnlc.la  Tnlld  clki.  du  «M.  du  v/tlimt  iianeiii,  U-adMl.  fe» 
le  LubaniU.  PmIi,  ItTI,  p.9B.— Ca»:Ot.  Ua  rdpllcpria  partiella  d-arifiK 
'^-~'-    '-        *■  ».  tsn,  W  I(,»a>.  - 
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A.  FooR-Niin.  D«f  gloMitot  UflUires.  Piris,  iSITV^Ihi  niteo.  !)•  la  pseodo-panljfie 
jféiiërtle  d'oriipna  syphilillqae  (Progrèt  mMical,  1877).  —  Parhot.  Les  lésions 
iisseoses  de  U  syphilis  liérëditsire  (ArcbÎTes  de  physioloffe,  1876,  p.  f 83) .  —  Da 
iM^me.  La  syphilis  hérëdUaire  (Progrès  médical,  1877).  —  Ha.not.  De  la  syphUis 
cérébrale  (Revue  des  sdeaces  médicales,  1877,  t.  I,  p.  724).  —  A.  Laveran.  Ané- 
vrysme  de  l'aorte  oaTert  dans  l'artère  pulmonaire ,  aortite  probablement  syphilitique 
(Soc.  mëd.  des  bApit.,  1877).—  JuLLinr.  Tkaité  pratique  des  maUdios  tiînëriennes. 
Paris,  1878.  -  A.  Fol'rxiul  La  sypbiks  du  cerveau.  Paris,  1879.  —  V.  Cornil. 
Leçons  sur  la  syphilis.  Paris,  1879.  ^  Ghauvet.  Influence  de  la  syphilis  sur  les 
maladies  du  système  nenreu  eentral,  thèse  d'agrég.,  Paris,  1880.  —  Gastellanbt. 
Des  lésions  artériellM  daaa  la  sypiiilis,  thèse,  Paris,  1880.  —  J.  Simon.  Du  mer- 
cure. Leçons  publiées  dans  le  Progrès  médical,  1880.  —  Dklavarenne.  Essai  sur  la 
syphilis  du  foie  ches  l'adulte,  thèse,  Paris.  1879.  —  Parrot.  La  syphilis  héréditaire 
et  le  rachitis.  Leçons  publiées  dans  le  Progrès  médical,  1880.—  AugaonëUR.  Élude 
!«ur  la  syphilis  héréditaire  tardive,  thèse  de  la  Faculté  do  Lyon.  Paris,  1871).  —  Klebs. 
Coiitagium  der  Syphilis  (Arch.  f.  exper.  Path.  u.  Pharmak.,  1879).  —  Pisarewski. 
Les  parasites  du  chtmon  Indwé  (Giitraibl.  f.  Ghir..  1880). 


MORVE. 

La  morve  est  aoe  maladie  viralenie  commune  chez  le  cheval 
et  connae  depoia  longtemps  des  vétérinaires;  la.  possibilité  de  sa 
traasmissioo-  du». cheval  à  l'homme,  admise  par  Seidler,  JEliiotson  et 
Graves,  a  été  définitivemeot  établie  dans  l'escelleut  mémoire  de 
Rayer  (1837)..  Ghes  le  che?al  la  morve  est  caractérisée  par  des  ulcé- 
rations de  la  muqueuse  nasale,  chancrage  ;  par  une  sécrétion  pu- 
rulente produite  à  la  surface  de  ces  ulcérations,  ;>^a//é^  ;  eu&a  par 
.une  induration  des.ganglions  de  VoM^^^.glandage.  Le  farcin  est 
une  affection  de  même  nature  que  la  morve;  les  local i.sa lions  mor- 
bides sont  seulement  différentes,  les  vaisseaux  lympbati()ncs  indurés 
forment  sous  la  peau  des  cordons  ou  boudim  farcimux  et  de 
petits  abcès  se  produisent  sur  leur  parcours. 

Cliez  les  chevaux  qui  meurent  de  la  morae,  on  trouve  dans  les 
poumons  et  dans  quelques  viscères  abdominaux  de  petites  tumeurs 
qui  ont  une  certaine  analogie  avec  les  tubercules. 

La  morve  humaine  est  caractériséa  taocùt  par  des  .accidents. géné- 
raux, par  une  éruption  pustuieusefdes.abcèsmuUiples,  des  ulcé- 
rations de  la  muqueuse  nasale  et  des  voies  respiratoires,  tantôt  par 
des  accidents  locaux  qui  correspondent  à  la  morve  farcineuse  .du 
cheval. 

..ÉnoLOGiE.  —  Les  vétériuaires  ne^sont  pas  d'accord  sur  la 

ipestion  de  savoir  si  la  morve  est  toujours  transmise  des  animaux 

MMiiiiini  aux  animaux  ataîus,  ou  bien  si  elle  peut  se  développer  sous 

.i'adîoa  de  ciroonstances  banales  telles  q  ue  :  fatigues,  mauvaise  ali- 
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nwnuUoo,  ■éraïkm  iamSanie  dea  éanit».  En  tou  eu,  «t  c'a* 
U  wrtiMt  u  qaî  noiif  iniéreMe,  U  mofTe  ne  te  dérdoppe  jannû 
•pontinénKrit  chez  l'homme,  die  lai  eit  tonjonn  traimiise  par  om- 
lagkiii  directe  on  indirecte;  parmi  les  animaax  sosceptiUes  de 
prendre  la  nwrve,  c'est  le  cheval  qni  mH  le  plix  eoavent  i  ta  tran»- 
mi«ion  :  Ici  iéiérinaîrea,  let  aoldit*  de  cavalerie,  les  palefrcnien, 
les  cochers  sont  les  Tictimes  ordinaires  de  cette  redoniable  maladie. 
Un  bit  Iris  intéresunt  de  morve  aiguS  xpontanée  chez  one  famat 
a  ét^  publié  en  1852  par  M.  le  docteur  Teissier;  mais  ce  fait  est 
resté  isolé,  et  l'on  est  en  droit  de  se  demander  si  qoelqne  circon- 
•lance  étiologique  n'est  pas  resiée  dans  l'ombre. 

tA  transmbnoo  peut  se  faire  soit  par  inoculalioD,  soit  par  infec- 
tion k  disUDce,  le  vin»  morveui  étant  absorbé  par  lei  voies  nato- 
rrllei.  Ij  nialière  dn  jeiage  des  chevaux  morveni  souille  b  paille, 
let  crins,  les  convertares,  et  dans  bon  nombre  de  cas  c'eM  elle  qui 
•ert  t  la  transmission  ;  des  hommes  atteints  d'écord)«m  ani 
mains  ou  aux  pied«  s'inoculent  souvent  en  pansant  descbevans 
mnrveuK.  La  matière  do  jetage  desséchée  se  répand  dans  l'air  sons 
forme  de  poussière  et  peut  éire  ab«>rtiéc  par  les  voies  respiratoires; 
heureusement  le  vims  morveui  n'a  pas  une  pnistance  de  diffusion 
aussi  grande  que  celle  du  vtms  varioleoi,  nn  séjour  proloiigé  aoprès 
des  anlmaui  iiwrveut  est  nécessaire  pour  contracter  la  morre  par 
infection. 

ta  nnrvp  de  l'homme  est  inoculable  an  cheval  ei  ï  l'homme;  ks 
cadavres  des  animaax  morveni,  la  peau  et  les  crins  qui  proviennot 
de  ces  animaux  peuvent  servir  i  la  transmission. 

DesCKIPTION.  —  Vtms  n'avons  ï  nous  occuper  que  de  la  morve 
humaine.  I>ans  la  marre  aigul  inoculft,  après  une  période  dit- 
cubation  de  deux  \  hait  joun.  on  voit  se  produire  des  s^mptAnn 
d'inllamnuiion  au  point  d'insenion  du  virus,  pub  bieniM  de 
traînées  rouges  de  lymphite  et  une  adénite  des  gan$(ions  correspn- 
danls;en  même  temps  se  développe  une  fièvre  vive.  Tan)&t  les  atô- 
dents  locaux  tiennent  la  première  plice  par  leur  gravité,  a 
phlegmon  diffus  avec  rongeur  érysipélaleuse  de  la  |<eaa  et  plaqto 
gangreneuses  envahit  rapidement  tout  un  membre;  tantM  les  ac6- 
denls  locaux  cèdent  le  |>as  aux  accidents  gcoéravi. 

Ilaiu  h  tmrrf  fn(r  infftiitn  le*  »««lfiUs  Iociqk  ft«ot  débi- 
le débat  de  la  roiladie  est  marqué  par  de  \»  Stvre,  des  fricsnns,  ds 
dnoleursaniculaires  qui  simulerti  un  rhnmaiitme:  la  teropétafw 
s'élève  souvent  I  40  drgrés.  l'état  itphcAle  se  ptvnonce  de  phe  «a 
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plus,  à  tel  point  qae  la  confusîoQ  de  la  morve  aigoé  avec  la  fièvre 
typhoïde  a  été  faite  plus  d'une  fois.  Des  symptômes  plus  caractéris- 
tiiiues  ne  tardent  pas  à  se  produire,  ce  sont  :  des  abcès  sous-cuta^ 
nés  et  musculaires,  une  éruption  pustuleuse  et  un  écoulement 
par  les  fosses  nasales,  véritable  jetage. 

Les  abcès  suus -cutanés  apparaissent  sur  différents  points  du  corps, 
le  plus  souvent  sans  douleur;  leur  contenu  est  sanieux,  sanguino- 
lent; d'autres  abcès  se  développent  dans  rinlérieur  des  muscles. 

L'éruption  pustuleuse  se  montre  en  général  vers  le  douzième 
jour  (Rayer),  on  l'a  comparée  justement  à  celle  de  la  variole,  elle 
est  toujours  très  discrète;  les  pustules,  quelquefois  très  volumi- 
neuses, semblables  à  des  pustules  d'ecthyma  ou  à  de  petites  phlyc- 
tènes,  se  développent  sur  la  face,  sur  les  membres,  à  la  partie 
antérieure  du  tronc  et  aussi  sur  la  muqueuse  des  voies  respiratoires  ; 
la  muqueuse  des  fosses  nasales  s'ulcère  et  devient  le  point  de  départ 
d'un  écoulement  sanieux,  sanguinolent,  fétide.  L'engorgement  des 
ganglions  sous-maxillaires,  si  constant  chez  le  cheval,  fait  défaut  chez 
rhomme.  La  mort  ne  tarde  pas  à  arriver  dans  l'adynamie. 

On  donne  souvent  le  nom  defarcin  aigu  aux  cas  de  morve  \yav 
inoculation  qui  s'accompagnent  d*accidents  locaux  très  prononcés  et 
dans  lesquels  l'ulcération  de  la  muqueuse  nasale  fait  défiant.* 

I«a  morte  chronique  avec  ulcération  de  la  muqueuse  nasale  est 
rare  chez  l'homme.  Les  accidents  de  la  morve  chronique  par  ino- 
culation sont  analogues  à  ceux  qui  se  développent  k  la  suite  des  pi- 
qûres anatomiques;  on  voit  se  produire  des  lymphangites,  des 
abcès,  des  adénites  à  marche  lente;  les  phénomènes  généraux  qui 
surviennent  le  plus  souvent  au  bout  de  quelque  temps  :  abcès  mul- 
tiples sur  différents  points  du  corps,  douleurs  musculaires  et  ai  ti- 
culairt-s,  fièvre  et  éruption  pustuleuse,  dans  les  cas  où  la  morve  pas>c 
à  l'état  aigu,  éclairent  le  diagnostic  On  réserve  d'ordinaire  le  nom 
de  farcin  chronique  aux  cas  de  morve  chronique  par  inoculation, 
dans  lescfuels  les  symptômes  locaux  dominent^  les  ulcérations  de 
la  muqueuse  nasale  faisant  défaut  On  n'observe  pas  chez  Thomme 
l'induration  des  vaisseaux  lymphatiques  qui  est  un  des  principaux 
caractères  du  farcin  chronique  chez  le  cheval. 

Anatomië  pathologique.  —  Les  pustules  de  la  morve  ont  la 
plus  grande  analogie  de  structure  avec  celles  de  la  variole,  rinflam' 
niation  a  seulement  plus  de  tendance  à  envahir  les  tissus  profonds, 
elle  s'étend  à  toute  l'épaisseur  du  derme  et  même  quelquefois  au 
paokoJegraiateoxiious-jacent  (Ck)rnil,  Kelsch). 

L.  et  T.  —  Ptth.  et  cUn.  méd.  1—14 
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Dans  le  tissa  cellulaire  et  dans  intérieur  des  muscles  on  trouve 
des  ahcès  qui  renferment  tantôt  un  liquide  brunâtre,  tantôt  dn  pus 
phlegmoneux.  Autour  des  abcès  musculaires,  il  existe  une  myosite 
bien  caractérisée  par  la  prolifération  du  tissu  conjonctif  ou  péri- 
mysium  ;  un  certain  nombre  de  fibres  subissent  la  dégénérescence 
vitreuse. 

La  muqneu^e  nasale  est  tuméfiée,  injectée,  ukérée  sur  un  certain 
nombre  de  points  ;  les  muqueuses  laryngée  et  trachéale  présentent  des 
lésions  analogues,  mais  moins  étenflues  en  général  et  moins  profondes. 
Dans  les  poumons  on  trouve  soit  des  abcès  analogues  aui  abcès 
méiastatiques  de  Tinfection  purulente,  soit  des  noyaux  de  pneumo- 
nie lobulaire.  Quelques  auteurs  ont  été  jusqu*à  assimiler  complète- 
ment les  tubercules  morveux  de  la  morve  équine  aux  tubercules 
vrais;  les  tubercules  morveux  ont  un  caractère  inflammatoire  bien 
plus  tranché  que  les  tubercules  vrais  ;  du  reste,  ils  font  défaof  dans 
la  morve  humame. 

Dans  la  morve  chronique,  on  a  noté  des  ulcérations  des  fosses 
nasales,  du  larynx,  de  la  trachée  et  des  abcès  sous-cutanés  oa  mus- 
culaires. 
Le  système  neneux  et  le  tube  digestif  sont  en  général  H  rétai  saîn. 
Diagnostic.  Pronostic.  —  L'éruption  varioliforme  on  |)h  yc- 
ténulaire,  les  abcès  sous- cutanés  ou  intra-musculaires,  l'éraptioo 
pustuleuse  du  pharynx,  l'écoulement  puriforme  qui  se  produit  par 
les  fosses  nasales  constituent,  avec  la  fièvre  à  tendance  adynamique, 
d'excellents  signes  de  la  morve  aiguè,  mais  il  ne  faut  pas  s'attendre 
à  les  trouver  rénnis  dans  tous  les  cas  ;  le  jetage  fait  souvent  défaut 
dans  la  morve  humaine.  D'autre  part,  ces  signes  manquent  aa  débot, 
les  malades  se  présentent  avec  une  fièvre  vive,  des  symptômes  ty- 
phoïdes ou  des  douleurs  articulaires,  et  Ton  est  exposé  à  confondre 
la  morve  à  cette  période  initiale  avec  la  fièvre  typhoïde  on  avec  le 
rhumatisme  articulaire.  Lorsque  la  maladie  a  été  inoculée  et  qu'il 
existe  des  accidents  ocaux,  le  diagnostic  est  plus  facile. 

La  morve  cnronique,  qu  ise  caractérise  par  des  ulcérations  de  h 
gorge,  du  larynx  et  des  fosses  nasales,  peut  être  confondue  avec  la 
scrofule,  la  tuberculose  ou  la  syphilis  :  dans  ces  différents  cas,  l'as- 
pect des  ulcérations  est  à  peu  près  le  même;  les  ulcères  syphilitiques 
ou  tuberculeux  envahissent  rarement  la  muqueuse  nasale  ;  la  morve 
xihronique  s'accompagne  d'abcès  multiples,  d'abcès  intra-mmco- 
laires  que  l'on  ne  rencontre  ni  dans  la  tuberculose,  ni  dans  la  sy- 
philis ;  h  profession  des  malades  est  une  indication   importante. 
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Comme  dernière  ressource,  on  peut  inoculer  le  pus  suspect  à  un 
cheval  ou  à  un  âne;  s'il  renferme  le  virus  morveux,  il  reproduira 
la  morve  chez  ces  animaux. 

Le  farcin  chronique  cbl  souvent  difficile  à  distinguer  des  accidents 
dus  aux  piqûres  anatomiques  ;  on  est  guidé  par  les  anamnestiques 
et  par  les  accidents  concomitants  :  abcès  sur  différents  points  du 
corps,  abcès  inlra-musculaires,  douleurs  rhumatoîdes,  etc. 

La  morve  aiguë  est  toujours  mortelle;  la  mort  arrive  en  deux, 
(rois  ou  quatre  septénaires  ;  le  farcin  cbi  onique  se  termine  quel- 
quefois par  la  guérison. 

Prophylaxie.  Tbaiiement.  —  Depuis  que  la  contagion  de  la 
morve  a  été  démontrée  et  que  des  mesures  prophylactiques  ont  été 
prises,  la  maladie  est  devenue  beaucoup  plus  rare  qu*autrefois. 
Les  chevaux  qui  présentent  des  symptômes  de  morve  ou  de  farcin 
doivent  être  isolés  et  abattus  dès  que  les  signes  de  la  mone  ou  du 
farcin  sont  devenus  manifestes.  Les  cadavres  des  chevaux  moneux 
seront  enterrés  profondément;  un  règlement  de  police  qui,  à  vrai 
dire,  est  très  mal  observé,  défeud  d*utiliser  les  débris  provenant  des 
chevaux  morveux.  Les  écuries  qui  ont  renfermé  des  chevaux  mor- 
veux doivent  être  désinfectées  avec  soin  ;  on  brûlera  la  paille,  on 
nettoiera  particulièrement  le  sol,  les  râteliers  et  toutes  les  parties 
souillées  par  le  liquide  do  jetage:  il  est  dangereux  de  se  servir  des 
couvertures  provenant  des  chevaux  morveux  et  de  séjourner  long- 
temps, de  coucher  par  exemple,  dans  une  écurie  infectée.  Toute 
écorchure  faite  en  pansant  un  cheval  morveux  ou  soupçonné  de  l'être 
sera  immédiatement  cautérisée  au  fer  rouge. 

Un  grand  nombre  de  médicaments  ont  été  préconisés  tour  à  tour 
dans  le  traitement  de  la  morve.  M.  le  docteur  Bourdon  a  employé 
avec  quelque  succès  l'iodure  de  soufre,  qui  a  échoué  en  d'autres 
mains.  Dans  la  morve  chronique,  il  faut  prescrire  une  alimentation 
tonique  et  reconstituante,  placer  les  malades  dans  des  conditions 
hygiéniques  aussi  bonnes  que  possible  ;  au  bout  d'un  temps  plus  ou 
moins  long,  les  accidents  s'amendent  parfois,  les  suppurations  se 
tarissent  et  après  une  convalescence  longue  et  pénible,  la  santé  se  réta- 
Uit  dans  son  intégrité. 

JUtfr.  I>e  la  iiM>rve  et  du  farcin  chez  rhonune  (Ifcm.  de  l'Acad.  de  nicd.,  1837. 
t.  VI).  —  Teissier.  Mémoire  sur  un  cas  de  morve  aigué  dëveloppé  spoiitunéinciit 
(Gai.  mëd.  de  Paris,  1852)—  Viola.  Thèse,  Paris,  1830.—  Kelmb.  .Note  sur  la 
morre  fa rcioeute  aiguë  ches  rhonune  (Arch.  de  physiol.,  1873,  p.  734).—  A.  La- 
VfcRAN.  Traita  des  maladies  des  armées,  1875,  p.  457.—  BouLBT,  Brouvkdel. 
Article  Ifonre  in  Dict.  encycl.  des  se.  méd.  —  DoLKVis  et  PiONOL,  art.  Morvv,  in 
Dkt.  de  méd.  «t  d«  ckinvfie  prai.,  1881. 
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La  rage  ou  hydropitobie  rabiqiie  est  une  maladie  vimleiiie  qni 
ne  se  développe  chez  l'homme  ([u'ï  la  suite  de  mofsures  faites  par 
des  animaux  onragés.  Après  une  période  d'incubation,  qui  peu!  être 
de  plusieurs  mois,  les  symptômes  de  la  rage  éciaient  brusquement; 
ils  sont  caractérisés  surtout  par  des  troubles  du  système  nerïeui  : 
hypcrestbésie  des  sens,  spasmes  du  pharytii,  convulsions,  troubles 
de  la  respiration  ;  la  mort  arrive  en  général  en  trois  ou  quatre 
jours. 

On  n'est  paseiactementTiïésurl'ancienncié  de  la  rage;  il  n'en  «si 
pas  question  dans  les  écrits  hippocratiques  ;  Celse  et  Galien  en  don- 
nent des  descriptions  assez  précises. 

De  1850  k  1872,  la  rage  a  occasionné  6S5  cas  de  inorl  en  France, 
ce  qui  donne  en  moyenne  30  cas  par  an  ;  encore  les  documeiits  qui 
ont  servi  ï  établir  cette  statistique  sont-ils  très  incomplela;  dans  les 
autres  contrées  européennes  la  rage  parait  Ctre  au  moins  aasû  coin- 
mune,  maïs  nous  n'avons  pas  de  données  exactes  pour  apprëder  cette 
fréquence.  On  a  cru  pendant  longtemps  que  \»  rage  était  in- 
connue en  Orient,  le  contraire  est  aujourd'hui  démon  tré(BroaBrde). 
Vital). 

ËTiOLOGiE.  — Neuf  fois  sur  dii  c'est  te  chien  qui  transmet  il 
rage  à  l'homme;  le  loup,  le  chat  viennent  ensuite  ;  dans  des  cas  ei- 
ceplionnels  le  renard,  le  pourceau,  le  cltar^al  et  les  heri)iTores  oM 
servi  à  ta  transmission  du  mat. 

Le  virus  rabique  est  contenu  dans  la  bave  des  î 
de  rage  ;  pour  que  la  transmission  ait  lieu  il  est  nécessaire  i|ai 
virus  soil  inoculé  par  une  solution  de  continuité  des  lisstis,  p 
plaie;  quelques  faits  leudeni|cepeudant  ii   démontrer  q 
tton  peut  se  faire  par  les  surfaces  muqueuses  inil| 
l'épitliélium. 

Il  n'est  pas  prouvé  que  la  maladie  suit  (th 
le  laii  ou  la  rbair  des  animiux  e 
Keinble  rontenir  lu  principe  virulent  tl 
Rage,  Diction,  e        '        '         ' 

La  Itavcdcs  aninuui 
lent  pendant  uu  lempa 
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de  se  blesser  en  disséquant  ces  animam.  On  a  réu5si  plosiears  fois 
k  développer  la  rage  chez  les  animaux  ï  l'aide  de  la  salive.de  ma- 
lades atteints  de  rage. 

Il  y  a  ici  une  cause  d'erreur.  Pasieur  et  Vnlpian  ont  consuté  en 
effet  que  U  salive  de  l'homme  sain  înocalée  k  des  lapins  et  même  à 
des  chiens  déterminait  chei  ces  animaux  des  accidents  souvent 
mortels.  D'après  M.  Pasteur,  cette  maladie  produite  par  l'inoculation 
de  la  sulive  humaine  normale  serait  due  au  développement  dans 
le  sang  de  microhes  particuliers,  petits  organismes  en  huit  de  cbifTre 
qui  se  reocoulrent  toujours  en  plus  oo  moins  grand  nombre  dans 
la  salive  normale  de  l'homme. 

11  est  très  probable  que  la  transinissioii  de  la  rage  peut  se  bire 
d'homme  à  homme. 

Klebs  a  observé  dans  lea  ganglions  lymphatiques  d'un  hydropbobe 
des  micr.icoccus  très  réfringents  disposés  le  long  des  vaisseaux  qtd 
seraient,  d'après  lui,  les  microbes  delà  rage  ;  ce  fait  est  resté  isolé  et 
l'existence  d'un  microbe  de  la  rage  est  encore  très  hypothétique. 

La  rage  n'est  pas  communicahle  il  distance  par  l'intermédiaire  de 
l'air, 

Toutes  les  morsures  faites  par  des  animaux  enr^ês  ne  donnent 
pas  la  rage,  les  blessures  des  mains  et  de  la  face  sont  les  plus  dan< 
goreuses,  probablement  parce  que  ces  parlies  sont  ï  découvert, 
tandis  que  les  autres  points  du  corps  sont  protégés  dans  une  cer- 
laifle  mesure  par  les  vÊtemenis, 

La  rage  s'observe  à  tous  les  Iges  ;  elle  r^e  dans  toutes  les  sai- 
sons, mais  avec  plus  de  fréquence  en  été  qu'en  hiver. 

INCUBATI0I4.  —  La  durée  moyenne  de  l'incubation  est  de  qua- 
rante jours;  la  durée  minima  de  huit  k  dix  jours.  Des  faits  nom- 
breux prouvent  qne  la  r^e  peut  se  déclarer  aprfs  six  mois  on  un 
an  ;  il  existe  qaelques  exemples  d'une  incubation  de  dii-huit  mois. 
Oani  l'immense  majorité  des  cas  la  rage  se  déclare  dans  les  trois  mots 
qui  suivent  l'inoctilalioii. 

La  durée  de  l'incubatiun  e.it  moins  longne  chez  l'enfant  que  chez 
Df|[|ul£c  ;  elle  est  moins  longue  aussi  pour  les  blessures  de  la  face 
'wr  ttllc*  (les  membres  [Brouardel). 

►  qui  peuvent  hâler  le  développement  de   la 
^émotions  morales  et  particuhéremeot  la 

«dtiites  par  des  animaux  enragés  et  le* 
Hitaieoi  des  caractères  particuliers  :  rien 
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n*est  moins  démontré.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  on  a  noté 
seulement  des  douleurs  au  niveau  des  cicatrices  avant  l'apparition 
des  symptômes  de  la  rage  confirmée. 

D*après  Marochetti  on  observerait  pendant  la  période  d'incuba- 
tion, ordinairement  du  troisième  au  neuvième  jour  après  Tinocola- 
tion,  de  petites  tumeurs  siégeant  sur  les  côtés  du  frein  de  la  langue, 
à  l'extrémité  des  canaux  excréteurs  des  glandes  sous-maxillaires 
et  sublinguales;  ces  tumeurs  ou  lysses  (de  Xj^-aa,  rage)  seraient 
tantôt  des  vésicules,  tantôt  des  excroissances  charnues,  leur  dorée 
serait  souvent  très  courte.  Celte  découverte  n*a  pas  été  confirmée 
josqu'ici. 

Description.  —  Depuis  van  Swîeten  les  auteurs  s*accoritfen(  à 
décrire  dans  la  rage  humaine  trois  périodes  qui  sont  c^ncténs&cs : 
la  première  par  la  fmf«5.ç^  et  la  mélancolie;  la  deuxitmc  par 
Vhyperesthésie  des  sens,  Vhydrophobfe,  h  fureur  ei  les  convul- 
sions ;  la  troisième,  par  la  paralysie  et  Vasphyxie. 

Pendant  h  première  période  les  malades  éprouvent  une  inquié- 
tude singulière,  alors  même  qu'ils  ignorent  la  nature  de  leur  mal; 
ils  cherchent  la  solitude,  ils  fuient  leurs  parents  et  leurs  amis;  Os 
sont  tourmentés  par  Tinsomnie  et  lorsqu'ils  s'endorment  lenr  som- 
meil est  troublé  par  des  rêves  effrayants  ;  ceux  qui  soupçonnent  la 
nature  de  leur  mal  cherchent  à  la  cacher  et  évitent  avec  soin  toute 
allusion  à  ce  sujet,  quelques-uns  quittent  leur  domicile  et  errent  ï 
l'aventure,  ils  ont  une  grande  propension  au  mouvement  et  peavent 
dans  cet  état  de  surexcitation  parcourir  de  grandes  distances  sans 
éprouver  de  fatigue;  la  durée  de  cette  période  peut  être  deplusiean 
jours,  dans  d'autres  cas  la  maladie  éclate  brusquement  par  les  acci- 
dents nerveux  qui  caractérisent  la  deuxième  période. 

Dans  la  deuxième  période  les  malades  éprouvent  des  frisson 
répétés,  ils  ont  une  grande  sensibilité  au  froid,  en  plein  été  fls  de- 
mandent qu'on  allume  du  feu;  Thyperesthésie  des  sens  spédaiix  tau 
très  marquée,  les  malades  ne  peuvent  pas  supporter  Téclatria  jovr 
ou  d'une  vive  lumière,  tous  les  bruits  les  impressionnent  TÎTement, 
Os  ont  une  finesse  d'ouïe  dont  le  médecin  doit  se  défier  quand  il  vent 
communiquer  à  leur  insu  avec  les  personnes  qui  les  entoarent;  ks 
odeurs  sont  également  très  mal  supportées.  Le  satyriasis  est  assex 
commun  chez  l'homme;  Haller parle  d'un  malade  qui  se  lirra  treM 
fois  à  Tacte  du  coït  dans  les  vingt-quatre  heures;  Vital  donne  rbb- 
servation  d*un  marchand  de  Constantine  atteint  de  rage,  qni  accom- 
plit vingt-deux  fois  en  quarante-huit  heures  l'acte  conjogaL  TuriBl 
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le  satyriasis  est  très  douloureux,  taolôtilft'accompagiieideseosaUoiis 
voluptueuses  et  de  délire  erotique. 

Vhtfdrophobie  est  le  symptôme  le  plus  caractéristique  de  cette 
période;  lorsque  les  malades  essayent  de  boire,  ils  éprouvent  un 
spasme  très  douloureux  du  pharynx  et  parfois  des  convulsions  géné- 
rales ;  c'est  la  crainte  de  cet  accident  qui  leur  inspire  Thorreur  de 
Teau,  ils  aiment  mieux  lutter  contre  la  soif  qui  les  tourmente,  que 
de  s'exposer  au  telour  de  ces  spasmes  qui  s'accompagnent  d*une 
angoisse  inexprimable  et  d'une  sensatioo  de  saffocation.  L'impres- 
sion d'un  couraBi  d'air  froid,  la  vue  d'un  objet  briilaiu,  un  bruit 
violent,  une  odeur  forte  peuvent  produire  des  paroxysmes  ana- 
logues à  ceux  que  détermine  l'ingestion  des  liquides.  La  salive  est 
rejetée  au  dehors  par  un  crachotement  continuel. 

La  physioiK>mie  a  une  expression  singulière,  les  yeux  sont  fixes, 
brillants,  injectés;  la  voix  est  rauque,  convulsive;  les  malades  sont 
tourmentés  par  le  besoin  d'agir,  de  se  mouvoir,  ils  échappent  sou- 
vent à  leil»  gardiens,  ou  bien  ils  sont  pris  d'accès  de  fureur,  ils  se 
frappent  la  tête  contre  les  murs,  se  mordent  eux-mêmes  ou  se 
livrent  à  d'autres  actes  de  violence  ;  les  individus  atteints  de  rage 
n'ont  aucune  tendance  à  mordre  les  personnes  qui  les  entourent, 
ils  redoutent  au  eontrah-e  le  plus  souvent  de  communiquer  leur 
maladie. 

Les  paroxysmes  commencent  par  le  spasme  des  muscles  du  pha- 
rynx et  du  larynx,  la  dyspnée  est  extrême,  les  membres  sont  se- 
coués cooune  dans  un  frisson  violent,  ou  bien  des  contractures  se 
produisent  comme  dans  le  tétanos,  la  face  est  le  siège  de  mouve- 
ments convulsifs,  les  mâchoires  sont  serrées.  Ces  accès,  d'abord 
provoqués  paroles-  excitations  sensorielles,  se  développent  bientôt 
spontanément',  ils  se  multiplient  et  deviennent  de  plus  en  plus  longs; 
la  mort  peut  se  produire  par  asphyxie  dans  le  cours  d'un  de  ces 
paroxysmes. 

Dans  la  rage,  comme  dans  le  tétanos,  la  température  du  corps 
S'élève  beaucoup  et  continue  à  s'élever  après  la  mort  ;  on  a  noté  des 
températures  de  42  et  43  degrés  centigrades  (Peter,  Joffroy,  Lan- 
douxy). 

Les  urines  renferment  parfois  de  l'albumine  ou  du  sucre  ;  du 
côté  des  organes  digestifs,  on  observe  de  la  constipation  et  quelque- 
fois des  vomissements. 

.  La  durée  de  cette  pérfode  est  de  deux  jours  en  moyenne. 

La  période  puraljftique  ou  asphyxique  est  caractérisée  par 
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ra(T.(ii)l  ssement  rapide  de  lu  sensibilité el  de  la  niotilité,  les  muscles 
du  pharynx  et  da  larynx  se  paralysent,  puis  c'est  le  lourdes  muscles 
d<'  l<i  respiration,  les  symptômes  asphyxiqu es  se  prononcent  de  plus 
en  pins;  la  face  est  cyanosée,  la  bouche,  le  larynx  et  les  bronches 
s<'  remplissent  de  mucosités,  le  pouls  est  petit,  filiforme;  les  phé- 
nomènes convulsifs  disparaissent,  Tancsthésie  remplace  Thyperes- 
ihé'^io  ;  l'intelligence  est  quelquefois  conservée  jusqu'au  dernier 
moment,  mais  le  plus  souvent  il  survient  de  la  stupeur,  du  délire. 
<lu  coma.  Cette  période  ne  dure  que  quelques  heures. 

Sur  trois  cent  quatre-vingt-huit  cas  analysés  dans  une  enquête 
failo  par  le  Comité  d'hygiène,  la  mort  est  arrive'^  trois  cent  seize  fois 
du  premier  au  quatrième  jour,  dans  les  autres  cas  elle  s*est  produite 
du  cinquième  au  neuvième  jour  (Brouardel). 

Anatomik  pathologique.  —  La  plupart  des  lésions  Mgnaléfs 
par  les  auteurs  sont  consécutives  à  la  gêne  respimtoire  et  aux  accîdem> 
conviilsifs,  tels  sont  :  l'emphysfème  et  lacongf>sli(»n  pulmonaires.  Tac- 
cumulaiion  de  mucosités  dans  la  trachée  et  dans  les  bronches,  Tin- 
jeciiondcs  sinus  de  la  dure-mère.  Les  altérations  du  système  ner- 
veux décrites  par  Meynert  et  Hummond  méritent  plus  d*aUentioo, 
mais  leur  constance  n'est  pas  démontrée.  Mcynert  résume  le  résultat 
de  ses  recherches  en  disant  qu'il  existe  une  b\perhéniie  notable  de 
la  nioellr  cl  de  l'encéphale  avec  exsudation  cx)nsécutive  ;  les  cellules 
iiervcii'^es  présentent  des  signes  de  destruction  moléculaire  ou  sont 
fortement  gonflées.  DansuncasdeHammond  les  cellules  des  noyaux 
d'ori  Jne  du  pneumogastrique  et  de  Thypoglosse  étaient  granuleuses, 
e'  il  y  avait  des  signes  de  myélite  diffuse. 

DiAGNOSTii*.  —  On  a  eu  souvent  le  tort  de  confondre  la  rage  qui 
.  est  une  maladie,  avec  Thydrophobie  qui  est  un  symptôme  pouvant 
se  présenter  dans  des  maladies  très  diiïéren  les  de  la  rage.  Dans 
rhystérie,  dans  raliénaiion  mentale,  sous  l'infl  uencc  d'un  brusque 
refi  oidissement  ou  de  l'ingestion  d'une  boisson  très  froide,  on  peot 
^o'r  survenir  des  spasmes  pharyngiens  très  douloureux  qui  ont  pour 
conséquence  d'inspirer  aux  malades  l'horreur  de  Teau  connue 
dans  11  rage;  dans  ces  cas  l'hydrophobie  ne  s'accom|)agnc  pas  des 
antres  symptôires  rabiques:  angois.se,  dyspnée,  hyperesthésies, 
convulsions,  etc.  L'absence  d'une  morsure  antérieure  éclaire  k 
diagnostic. 

So:is  l'influence  d'émotions  vives,  &  la  suite  de  morsnres  faites 
pir  Jcs  animauK  non  enragés  mais  soupçonnés  de  rétre*  on  a  vn 
des  individos  trèsimpraasioonabiessc  Ggarer  qn'ihéuieot  alteioude 
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rage  et  pf (tenter  quck|aes-uns  des  symptômes  de  la  maladie;  Trous- 
seau a  insisté  sur  ces  hydrophobies  nerveuses  qui  presque  tou- 
jours se  terminent  par  la  guérlson. 

La  rage  peut  être  confondue  avec  le  tétanos  et  avec  le  deliriuni 
tremens.  Le  tétanos  n*a  pas  la  longue  période  d*incubaiion  de  la 
rago  et  il  ne  s'accompagne  pasd'bypereslhésies;  ce  qui  domine  chez 
les  tétaniques,  ce  sont  les  contractures  des  muscles  volontaires,  le 
trismus,  Topistliotonos,  tandis  que  dans  la  rage  ce  sont  les  s|)asmes 
du  pharynx;  la  physionomie  du  tétanique  est  du  reste  bien  diiïé- 
rente  de  celle  du  rabique. 

Le  deiirium  tremens  s'observe  chez  des  individus  atteints  d'al- 
coolisme chronique,  il  s'accompagne  le  plus  souvent  de  tremble- 
ments et  d'hallucinations  de  la  vue,  les  malades  voient  des  animaux, 
des  rats,  des  souris,  qui  se  promènent  dans  leur  chambre  et  jusque 
sur  leur  lit;  les  phénomènes  d'excitation  cérébrale  sont  beaucoup 
plus  marqués  que  dans  la  rage.  Les  malades  atteints  de  deiirium 
tremens  présentent  quelquefois  de  la  dysphagîe  et  du  crachotement, 
mais  il  eht  bien  rare  qu'on  rencontre  chez  eux  des  spasmes  du  pha- 
r^nx  aussi  caractéristiques  que  dans  la  rage. 

Le  diagnostic  avec  l'épilepsie  et  l'urémie  est  facile;  l'urémie  dys- 
pnéique  pourrait  seule  être  confondue  avec  la  rage;  l'existence 
d'une  albuminurie  antérieure^  l'absence  de  morsure,  l'abaisse- 
ment de  temi)érature  fourniront  Its  principaux  éléments  du 
diagnostic. 

Pronostic.  —  Lorsqu'on  est  appelé  près  d'un  individu  qui  vient 
d'être  monlu  par  un  chien,  la  première  chose  à  faire  pour  formuler 
un  pronostic  est  de  s'assurer  si  ce  chien  est  véritablement  enragé; 
s'il  n'a  pas  disparu  on  fera  constater  les  caractères  de  la  rage  par  un 
Tétttrinaire,  ranimai  sera  enfermé,  et  si  véritablement  il  est  atteint 
de  rage  il  ne  tardera  pas  à  mourir. 

S'il  est  prouvé  qu'une  morsure  a  été  faite  par  un  animal  enragé, 
on  n'en  conclura  pas  que  l'individu  mordu  sera  atteint  de  rage; 
■ous  avons  vu  plus  haut  qu'un  certain  nombre  de  morsures 
restaient  sans  effet;  les  moins  dangereuses  sont  celles  qui  portent 
mir  dv9  parties  couvertes  parce  que  les  dents  de  l'animal  ne 
ptaèlrent  dans  les  ciiaini  qu'après  s'être  en  partie  essuyées  aux 
vèlenientsL 

Une  fois  h  rage  déclarée,  le  pronostic  est  mortel  ;  il  n'y  a  pas 
é*eiemple  anlbenllqiie  de  goérititin. 

Mous  a? ODS  vu  que  dans  la  grande  majorité  des  cas  la  rage  éclate 
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daos  les  trois  mois  qui  suivent  Tinoculation,  après  ce  laps  de  tempi 
on  peut  donc  porter  un  pronostic  favorable  ;  les  individus  mordus  ne 
sont  cependant  pas  è  Tabri  de  (eut  danger,  puisqu'il  y  a  des  exemples 
d'une  incubation  beaucoup  plus  longue. 

Prophylaxie.  Traitement.—  La  mesure  prophylactique  la  plus 
efficace  contre  la  rage  consiste  à  arrêter  tous  les  chiens  errants  et  à 
les  abattre  quand  ils  ne  sont  pas  réclamés.  Tous  les  animaux  qui  ont 
été  mordus  par  un  chien  enragé  doivent  être  immédiatement 
abattus. 

Lorsqu'un  individu  a  été  mordu  par  un  chien  enragé  ou  80Qp« 
çonné  de  Tètre»  il  est  indispensable  de  cautériser  les  bleasares. 

D'après  Bouley,  la  mortalité  pour  les  blessures  non  cautérisées 
étant  de  84,84  pour  iOO,  celle  des  blessures  cautérisées  serait  mo- 
lement  de  31,34  pour  100;  mais  il  est  nécessaire  que  les  cautérisa- 
tions soient  énergiques,  il  faut  employer  le  fer  rouge  ou  bien  l'adde 
solforique  concentré;  les  cautérisations  avec  l'ammooiaqae,  le 
nitrate  d'argent  sont  de  nul  effet.  Immédiatement  après  la  bleBswe, 
on  applique  une  ligature  au-dessus,  on  lave  la  plaie,  et  si  elle  pré- 
sente des  inégalités,  des  anfractuosités,  on  l'égalise  de  façon  que 
le  fer  rouge  puisse  p^Miétrer  partout,  on  éteiut  ensuite  un  oo 
plusieurs  cautères  sur  le  fond  et  sur  les  bords  de  la  blessure.  Ge 
traitement  préventif  doit  être  appliqué  aussitôt  que  possible  ;  il  a 
d'autant  moins  de  chances  de  succès  qu'il  est  mis  en  usage  plus  tm- 
divemeiu. 

Comme  mesure  prophylactique  on  a  conseillé,  peiHlant  la  période 
d'incubation  de  la  rage,  les  bains  de  vapeur  et  un  système  d'entré- 
nement  qui  augmente  l'activité  nutritive  des  tissus.  Il  faut  surtout 
rassurer  les  individus  qui  ont  été  mordus,  leur  épargner  toutes  les 
émotions  vives,  toutes  les  allusions  à  l'accident  dont  ils  ne  sont  que 
trop  portés  à  se  préoccuper. 

Lors^iue  la  rage  est  confirmée,  la  principale  indication  est  de  sou- 
lager les  souffrances  des  malades  en  leur  évitant  toutes  les  impres- 
sions sensorielles  un  peu  vives  qui  provoquent  des  paroxysmes  ;  1» 
température  de  la  chambre  doit  être  élevée,  îl  faut  empteber  \m 
courants  d'air,  écarter  les  objeu  brillants,  etc. 

Le  chlorhydrate  de  morphine,  sous  forme  d'injections  hypodsr» 
miques^  et  l'hydrate  de  chloral  en  lavements  sont  les  deux  médica- 
ments qui  ont  fourni  les  meilleurs  résultats  ;  la  tolérance  pour  la 
morphine  est  très  grande;  il  est  souvent  nécessaire  d'injecter  7  \ 
8  centigrammes  de  chlorhydrate  de  morphine  en  quelques  heures 
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jpoDr  procurer  an  malade  un  peu  de  soulagement  et  de  repos.  On 
peut  associer  les  deux  médicaments.  Les  inhalations  de  chloroforme 
sont  en  générai  mal  supportées,  l'odeur  seule  du  chloroforme  pro- 
Toque  des  accès  convubife  chez  quelques  mabdes. 

Mennesson  a  réussi,  dans  un  cas,  à  arrêter  momentanément  les 
spasmes  à  l'aide  du  courant  continu,  Tun  des  pôles  étant  appliqué 
ï  la  nuque,  Faotre  i  la  plante  des  pieds. 

Au  dix-septième  siècle,  il  était  d'usage  de  placer  les  malheureux 
malades  atteints  de  rage  entre  deux  matelas  et  de  les  étouffer,  ou 
bien  on  leur  donnait  la  chasse  comme  à  des  betes  fauves;  cette  cou- 
tume barbare  s'est  consenrée  pendant  longtemps  dans  quelques  pro- 
vinces de  France  et  d'Allemagne  ;  elle  serait  sans  excuse  aujourd'hui, 
car  il  est  démontré  que  les  individus  atteints  de  rage  ne  peuvent 
pas  communiquer  leur  maladie  à  distance  et  qu'ils  n'ont  aucune 
tendance  à  mordre  les  personnes  qui  les  entourent. 

Bot'uiN.  Documents  pour  servir  à  l'iiisloiro  do  la  rage  chez  rbomme  et  chez  les  ani- 
maux (Rec.  mém.md'{.milit.,18^).— BoLLEY.  Rapport  sur  BouDiN,  de  la  rage  consi- 
d^rr^c  au  point  de  me  de  l'hygiène  publique  et  BkviAri!.  Do  la  rage  chez  tous  les 
animaux  (BuU.de  l'Acad.  de  mdd..S  juin  1863.  t.  XVIII.  p.  70i  à  767  reprod.  in 
Aiin.  d'hyg.  publ.  1863.  t.  XX).  Discussion  du  rapp.  de  Bouley  par  Reynal,  Tardieu. 
Vcmois(BuII.  de  l'Acad.  de  niod.,1863).  —  TAiiDiru.  Art.  Rage,  in  Dict.  d'hygiène 
puhlique.—  Trousseau.  Clinique  mddicale.—  EnquMe  sur  les  cas  de  rage  obserrës 
en  France  pendant  leê  années  1850  à  1862,  in  Rec.  des  travaux  du  Com.  cons. 
d'hygiÎMie,  t.  I,  1872.  —  Boui.EY.  EnquiHc  sur  la  rage  pendant  les  anni^es  1963 
à  i^HS  (Id.,  t.  I.  18W).—  Plkmino.  Animal  Plagnes,  their  hislory,  nature  and 
préventions.  Londoo,  1871.—  Rabies  and  hydrophobie  187!i.  —  Gertais, Lande. 
Dou\UD,  Moussous.  Levikux.  Dupont.  Néctvié.  Discussion  sur  la  rage  (Bull, 
de  la  Soc.  méé.  de  Bordeaux,  1873).  —  Zundel.  Dict.  de  m^d.  v^l6r.  d'Hurtrel. 
d'Arboval.  art  Rage.  Paris.  1877.  —  Bollinoer.  Zoonosen  in,  Ztemsseas  Han- 
dbucli  der  specieilen  Pathologie  und  Thérapie.  Leipzig,  1879,  Band  III.  --- 
PhorsT.  Rësumd  d'une  enquête  sur  les  divcrscasdc  rage  observes  en  France  depuis 
1850  (Bull,  de  l'Acad.  de  mëd.,  «•  sdrie,  t.  VI,  «•  45,  p.  1206,  1877).—  Rapport  sur 
les  cas  de  rage  obsenrda  en  France  pendant  les  années  1859  à  1876  (Recueil 
de.H  Irav.  du  Com.  cons.  d'hyg.  publ..  t.  VII.  Paris).—  Landouzy.  Trois  observ. 
de  rage  (Progrès  médical,  1873).—  Boulet.  Art.  Rage  (Dict.  encycl.  des  se. 
méd,  9*  série,  C.  II.  1874).  —  BnoDARDiL.  De  la  râ§B  ehes  l'homme  jfmdroe 
Dict.).  —  A.  Vital.  Lettres  sur  la  rage  Paris,  1876.  —  Rosenthal.  Etudes 
clin,  sur  les  maladies  du  syst.  nerv.,  trad.  de  Lub.inski.  Paris.  1877,  p.  578. 
—  Boulet.  Note  de  M.  Mennesson  cemmaniqfuée  k  KAcad.  âe»  sciences,  1877.  — 
GowKHS.  Anatomio  pathologique  de  la  rage  (Pathol.  Transact  .  1h77j.—  Bkneoikt. 
Môme  sujet  (Arrh.  f.  path.  Anat.  und  Phys.,  1878,  Band,  XXXII).— Ara vgo.  Tlune. 
Paris,  1878.—  M.  R\YXArD.  Hur  la  transmissibllité  de  la  rage  de  l'homme  a<i  lapiu 
(Acad.  des  sclMeee,  37  octobre  1879).  —  Pasteur.  Cbamberland  et  Roux.  Maladi*» 
nouvelle  provoquée  par  la  salive  d'un  enfant  mort  de  la  rage  (Acad.  de  médecine. 
1881).—  ViLMvîi.  Injections  de  salive  normale  (Acad.  de  méd.,  1881;.  —  DoLfVis. 
Dict.  de  méd.  tt  d«  ehir.  prit.,  1881,  art.  Rage. 
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CHARBON.  ^ 

Comme  la  morve  et  ia  rage,  le  charbon  est  une  maladie  particu- 
lière à  quelques  espèces  animales,  une  zoonose  qui  accidenlelle- 
«lent  peut  être  transmise  à  Thomme.  On  distinguait  autrefois  U 
pustule  maligne  et  Vanthrax  wa/m,  et  l'on  définissait  la  postok 
maligne  une  inflammation  gangreneuse  des  tégumefits;  il  est 
^)rouvé  aujourd'hui  que  la  pustule  maligne  et  l'anthrax  malin  relè- 
vent d'une  seule  et  môme  cause,  et  que  la  maladie  charbonneose 
ii*est  pas  une  inflammation  gangreneuse,  mais  une  maladie  géné- 
rale qui  est  caractérisée  principalement  par  une  altération  protonde 
du  sang  et  dont  la  pustule  maligne  et  Tanthrax  malin  ne  toatt  que 
<les  symptômes. 

Étiologie.  —  Li  maladie  charbonneuse  est  conimnne  snitoui 
chez  le  mouton  (sang  de  rate),  chez  le  bœuf  et  la  vache;  elle  règne 
assez  fréquenmient  en  Franche -Comté,  en  Bourgogne  et  dans  le 
Dauphiné;  un  temps  chaud  et  humide,  un  pays  bas,  marécagaUi 
constituent  les  circonstances  les  plus  favorables  à  son  dévdoppeoMBt 
La  transmission  à  l'homme  peut  se  faire  directement ,  c'est  ainsi 
<|(ic  les  bergers  et  les  fermiers  qui  soignent  les  animaax  malades, 
les  bouchers  qui  les  dépouillent,  prennent  souvent  le  charbon,  oo 
indirectement  par  l'intermédiaire  de  certaines  espèces  de  moodies 
<jui  transportent  le  virus  charbonneux  et  se  chargent  de  Tlnocaler, 
ou  encore  par  les  peaux  et  les  crins  des  animaux  malades;  ces  dé- 
pouilles conservent  pendant  longtemps  le  pouvoir  viraient  et  trans- 
mettent la  maladie  charbonneuse  aux  ouvriers  chargés  de  les  tra- 
vailler :  apprêteurs  de  peaux,  corroyeurs,  cardeurs  de  matelas. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  la  question  de  savoir  si  la 
chair  des  animaux  charbonneux  |)eut  donner  lieu  à  des  accidents 
diez  les  |>ersonnes  qui  en  mangent.  On  a  cité  des  faits  contradic- 
loires;  la  cuisson,  lorsqu'elle  est  complète,  détruit  probablement 
le  principe  virulent,  néanmoins  la  vente  de  celte  chair  doit  être 
prohibée. 

Il  n'est  pas  démontré  que  le  charbon  puisse  se  transmettre  par 
l'intermédiaire  de  l'air  quand  les  mouches  ne  viennent  pas  lui  deo- 
ncr  des  ailes.  Dans  les  pays  où  les  mouches  carnivores  sont  en  grand 
nombre,  la  maladie  charbonneuse  peut  prendre^  même  cbei 
l'homme,  une  extension  épidémique,  ainsi  qu'on  l'a  observé  à  la 
Nouvelle-Calédonie  en  1877. 
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On  trouve  dans  le  sang  des  indÎYÎdiis  atteints  de  charboit, 
comme  chez  les  animaux  atteints  du  même  mal»  un  grand  nombre 
de  bactéridies  qui,  d'après  les  recherches  de  Davaine,  doivent 
être  regardées  comme  la  cause  directe  de  la  maladie  charbonneuse. 

La  bactéridie  charbonneuse  ou  BacUlus  anthracis  (Gohn)  se  pré- 
sente sous  la  forme  de  filaments  droits  composés  quelquefois  de 
deux,  trois  ou  quatre  segments  offrant  des  inflexions  à  angles  obtus  ; 
ces  filaments  sont  immobiles  ou  ne  présentent  que  des  mouvements 
oscillatoires;  leur  longueur  est  de  3  à  12  millièmps  de  millimètre, 
elle  peut  atteindre  5  centièmes  de  millimètre  pour  les  filaments- 
composés  de  plusieurs  articles  ;  la  minceur 
de  ces  filaments  est  trèsgrande  relative- 
ment à  leur  longueur. 

La  bactéridie  charbonneuse  donne 
.  naissance  à  de  petits  corps  brillants  qui 
ont  été  désignés,  tantôt  sous  le  nom  de 
spores  (Koch)  (fig.  24),  tantôt  sous  celui 
de  corpuscules  germes  (Pasteur);  ces 
corpuscules  placés  dans  un  milieu  favorable  pormaîlon  dc8Vo^s*daii5 
à  leur  développement  reproduisent  les  bac-  Icj  filaments,  d'après 
léridies.  Les  propositions  suivantes,  for-      Koch.(Gross.G50diain.> 

mulées  par  Davaine,  montrent  bien  l'importance  du  rôle  joué  par 
les  bactéridies  dans  la  patbogénie  du  charbon  : 

l*"  La  présence  des  bactéridies  dans  le  sang  des  animaux  précède 
Tappariiion  des  premiers  symptômes  de  la  maladie  charbonneuse. 

2"  Les  bactéridies  se  retrouvent  chez  Thomme  atteint  de  pustule 
maligne. 

S""  Le  sang  charbonneux  est  apte  à  transmettre  la  maladie  tant 
qu'il  contient  des  bactéridies  ;  il  perd  cette  faculté  lorsque,  par 
suite  de  la  putréfaction,  ces  éléments  ont  disparu. 

i"*  Chez  les  animaux  en  gestation,  les  bactéridies  sont  arrêtées 
|)ar  le  placenta  et  le  sang  du  fœtus  n'est  pas  virulent,  ce  qui  semble 
indi(|(}er  que  le  principe  toxique  réside  bien  dans  les  bactéridies  et 
non  dans  un  corps  dissous  dans  le  sérum  du  sang. 

Les  recherches  de  Mi\I.  l'asteuret  Toussaint  ont  confirmé  pleine- 
ment les  conclusions  auxquelles  était  arrivé  Davaine. 

M.  Pasteur  a  réussi  à  cultiver  la  bactéridie  charl)onneuse  en 
dehors  de  l'organisme,  et  il  a  montré  que  quand  on  filtre  le  sang  cliar- 
bonneux  sur  du  plâtre,  le  liquide  filtré  qui  ne  contient  plus  de  liac- 
téridies  n'a  aucun  pouvoir  virulent  ;  Toussaint  est  arrivé  aux  mêniet 
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lé&uiUUs  en  &e  servant  ponr  ûilrer  ie  sang  charbonneux  de  feuUks 
de  papier  mouillées  et  pressées  les  unes  contre  les  autres. 

La  pulréfaclion  qui  délruil  les  bactéridies  ii*a  pas  d'action  sur  les 
corpuscules  germes  qui  peuvent  conserver  Icuib  propriétés  pendant 
plusieurs  années;  c'esi  là  un  fait  très  important  qui  pirmet  de  com- 
prendre pourquoi  des  terrains  qui  ont  servi  k  reufouissement  d'ani- 
maux charbonneux  peuveui,  au  bout  de  plusieurs  années,  doaaer 
naL<^sance  à  de  nouvelles  épizooties  de  cliarbon.  M.  Pasteur  pense 
que  les  vers  de  terre  se  chargent  quelquefois  de  transporter  les  cor- 
puscules germes  à  la  surface  du  sol.  Les  corpuscules  germes  ne 
résistent  pas  seulement  à  la  putréfaction,  ils  conservent  leurs  pro- 
priétés après  avoir  séjourné  dans  Talcool  absolu,  dans  Toxygène 
comprimé,  ils  résistent  même  à  des  températures  de  110  à 
115  degrés. 

Description.  —  La  période  d'incubation  est  très  courte^  de 
quelques  heures  seulement  chez  certains  malades  ;  d'autres  fois,  elle 
est  de  quatre  à  six  jours;  la  facilité  plus  ou  moins  grande  avec  \a- 
(|uelle  le  principe  virulent  pénètre  dans  Téconomie  explique  ces 
variations. 

Dans  les  cas  réguliers,  on  peut  distii^uer  deux  périodes  :  1*  pé- 
ode  des  accidents  locaux;  ^'^  période  des  accidents  généraux. 

1®  Période  des  accidents  locaux.  —  Le  point d*inocolatioada 
virus  est  le  siège  d*un  prurit  très  marqué  ;  bientôt  il  s'y  développe 
une  vésicule  ou  une  vésico-pustule  qui  se  déchire  spontanément  on 
sous  l'influence  du  grattage;  le  tissu  cellulaire  soos-jacent  s*indfire, 
la  pea  u  prend  une  teinte  noirâtre  au  niveau  de  la  vésicole,  tandb 
qu'une  aréole  inflammatoire  se  développe  tout  autour,  les  matadei 
accusent  une  sensation  de  chaleur,  de  tension  etsnrtoDt  un  prorit 
très  incommcHle.  Dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  l'escharc  cee- 
traie  n'a  que  7  à  8  millimètres  de  diamètre  (Bourgeois,  JUanoory); 
il  est  très  rare  de  trouver  des  eschares  grandes  comme  des  pièces 
de  :2  on  (-o  5  francs.  Ixi  tuméfaction  environnante  est  élastique  ei 
réuite  nte,  il  existe  un  œdème  plus  ou  moins  dur  du  tissu  celialaire; 
des  vésico-piistules  prennent  souvent  naissance  sur  Taréole  inflam- 
matoire qui  entoure  le  point  gangreneux, 

La  pustule  maligne  se  développe  toujours  sur  des  parties  déooo- 
vertes,  c'est  à  la  face,  aux  mains  et  aux  avant-bras  qu'on  Tohaerfe 
le  plus  souvent. 

Lorsque  la  gaiigrèi  e  centrale  est  bien  marquée  et  que  les  ptrliss 
noi  res^  sphacélées,  ressortent  vivement  sur  le  fond  d'an  ronge  fif 
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formé  par  l'aréote  inflammatoire,  la  postale  maligne  prend  le  nom 
de  charbon  malin. 

Dans  (fuelques  cas  des  traînées  de  lymphangite ,  développées 
au  voisinage  de  la  pustule  maligne,  annoncent  la  généralisation 
du  mal. 

:2°  Période  des  accidents  généraux,  —  Au  bout  d'un  temps  va- 
riable, très  court  clans  les  formes  graves,  les  symptômes  généraux  se 
déclarent  ;  les  malades  éprouvent  une  sensation  de  faiblesse,  de 
défaillance,  la  face  est  pâle,  le  corps  se  couvre  de  sueurs  froides,  il 
existe  de  la  céphalalgie,  des  nausées,  des  vomissements,  la  soif  e&t 
vive^  le  pouls  petit,  fréquent,  la  peau  1res  chaude  ;  la  température, 
qui  commence  à  s'élever  dès  la  première  période,  atteint  souvent 
30 ',5  i'i  40  degrés  lorsque  les  accidents  sont  arrivés  à  leur  maxi- 
mum d'intensité.  L*adynamie  fait  des  progrès  rapides  et  entraine  le 
plus  souvent  la  mort.  Les  accidents  généraux  sont  les  mêmes,  dit 
Grisolle,  que  ceux  qu'on  observe  dans  les  formes  adynamiques  et 
ataxiques  des  fièvres  typhoïdes  les  plus  graves. 

Sous  l'influence  d'un  traitement  convenable  ou  par  suite  de  la 
marche  naturelle  de  la  nrialadie,  les  accidents  généraux  peuvent  man- 
quer ;  d'autres  fois  ils  présentent  une  très  faible  intensité^  les  par- 
ties gangrenées  sont  éliminées  et  il  se  forme  une  large  cicatrice. 

Formem  anormales.  —  Chez  quelques  malades  il  se  produit  un 
gonflement  pâle,  œdémateux,  bleuâtre,  demi-transparent  des  pau- 
pières, il  n'y  a  pas  de  douleur  locale,  pas  de  pustule  initiale,  mais 
sealement  des  démangeaisons  ;  au  bout  de  quelques  jours  des  vési- 
cules se  développent,  puis  des  eschares;  dans  ces  r^s  à.' œdème 
malin  des  paupières  le  virus  charbonneux  serait  absorbé,  d'après 
Bourgeois,  par  la  conjonctive. 

Il  peut  arriver  que  l'eschare  primitive,  très  petite,  soit  cachée 
par  les  l)onrrelets  œdémateux  qui  se  forment  tout  autour  ;  Bour- 
geois et  Manoury  ont  donné  à  cette  variété  le  nom  de  charbon 
blanc. 

Les  symptômes  généraux  peuvent  précéder  ou  tout  au  moins 
accomj)agner  dès  le  début  les  accidents  locaux  ;  la  fièvre  charbon- 
neuse  primitive  avec  accidents  locaux  consécutifs,  très  commune 
chez  les  animaux,  est  très  rare  chei  l'homme;  M.  Mauvezin  en  a 
rapporté  tnns  observations  ;  c'est  là  une  forme  extrêmement  grave. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  sang  est  noir  et  poisseux,  il  ren- 
ferme des  baaéridies  en  si  grand  nombre,  que  beaucoup  de  capillai- 
res en  sont  véritablement  obstrués.  Les    bactéridies  se  trouvent 
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également  en  1res  grand  nombre  dans  les  ganglions  lymphatiques 
qui  sont  tuméfiés,  ramollis  et  souvent  parsemés  de  taches  eccliy- 
mutjques. 

Les  bactéridies  paraissent  agir  à  la  fois  mécaniquement  en  obs> 
truant  les  capillaires,  notamment  les  capillaires  du  cerveau,  et  cbi- 
iniquement  en  absorbant  l'oxygène  du  sang  ;  la  bactéridie  est  en 
effet  un  êlre  aérobie^  c'est-à-dire  qui  a  besoin  pour  vfvre  d'air  et 
plus  spécialement  d'oxygène. 

La  raie  est  tuméfiée,  ramollie,  ainsi  que  les  ganglions  méscnié- 
riques  voisins  de  la  partie  qui  a  été  le  siège  de  la  pustule  maligne 
ou  de  l'anthrax.  Les  poumons  sont  congestionnés.  On  trouve  assez 
souvent  à  la  surface  des  viscères  des  tacbes  eccbymotiques  plus  ou 
moins  étendues. 

Au  niveau  de  la  pustule  maligne  la  gangrène  est  superûcieUe,  Itfs 
tissus  profonds  sont  œdémaliés,  rarement  il  existe  de  ia  suppu- 
ration. 

La  muqueuse  digestive  présente  quelquefois  des  plaques  gan^ié- 
neuses  qui  ont  été  décrites  sous  le  nom  de  charbons  internes.  Dans 
un  cas  publié  par  >l.  Gaujot,  on  trouva  hur  la  niuqueuse  de  l'in- 
testin grêle  une  quarantaine  de  petites  plaques  gangrenées,  deux 
d'entre  elles  étaient  perforées  et  avaient  donné  lieu  à  une  péritotitle. 

Les  observations  publiées  par  plusieui^  auteurs  allemaiîds  80us  k 
nom  de  mycose  intestinale  paraissent  devoir  ôtre  rapportées  aa 
charbon  intestinal. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  Les  médecins  qui  exercent  dans  les 
pays  où  règne  la  maladie  charbonneuse  apprennent  vite  à  recon- 
naître la  pustule  maligne,  le  charbon  et  l'œdème  malin  ;  eu  dehors 
de  ces  foyers  d'endéniicité  le  diagnostic  est  plus  diflBciie,  la  rareté 
de  la  maladie  en  éloigne  jusqu'à  l'idée;  il  est  cependant  gj^ispea- 
sable  de  |)orter  rapidement  le  diagnostic,  la  vie  du  malade  est  ii  ce 
prix.  On  est  souvent  mis  sur  la  voie  par  la  profession  des  malades 
(l)ergers,  corroyeurs,  boucbers)  et  |)ar  les  circonstances  qui  oot 
précédé  le  début  des  accidents  :  piciùre  par  une  raouclie,  babitatioa 
au  voisinage  de  troupeaux  dans  lesquels  règne  la  maladie  charbon- 
neuse, etc.;  mais  lors  même  (|u'on  ne  peut  pas  découvrir  fori- 
ginc  de  la  contagion,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  porter  le  diagnostic  de 
pustule  maligne  en  présence  des  accidents  locaux  décrits  plus  haut 
On  ne  confondra  la  pustule  maligne  ni  avec  le  furoncle,  qui  donne 
lieu  à  une  tumegr  dure,  pointue,  très  douloureuse,  sans  vésicnie 
ni  eschare,  ni  avec  Tanthrax,  qui^  plus  rouge  et  plus  douknireox 
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encore  que  le  furoncle  8*ouvre  par  une  série  de  periuis,  d'où 
s'échappent  du  pus  et  des  débris  mortifiés  de  tissu  cellulaire.  Les 
accidents  produits  par  la  piqûre  d'une  guêpe  sont  plus  faciles  à 
confondre  avec  la  pustule  maligne,  mais  en  général  les  malades  ont 
vu  la  guêpe  qui  les  a  piqués,  souvent  même  on  retrouve  son 
aiguillon  au  centre  de  la  tumeur  qui  se  dévelop|)e  avec  une  grande 
rapidilé.  Le  venin  de  la  vipère  peut  produire  des  accidents  analo- 
logues  à  ceux  du  virus  charbonneux  (Bourgeois). 

Le  pronostic  de  la  maladie  charbonneuse  est  très  grave  ;  la  mort 
est  presque  conslante,  dans  les  cas  où  les  accidents  généraux  suc* 
cèdent  aux  accidents  locaux;  elle  arrive  quelquefois  en  vingt-quatre 
heures,  plus  souvent  du  deuxième  au  quatrième  jour.  Les  accidents 
locaux  eux-mêmes  exposent  à  des  cicatrices  étendues  et  diiïormes, 
surtout  lorsqu'ils  siègent  à  la  face,  au  niveau  du  nez  et  des  pau- 
pières. 

Traitement.  Prophylaxie.  —  Lorsque  les  accidents  locaux  se 
sont  déclarés,  en  agissant  rapidement  et  énergiquement  sur  les  par- 
ties malades  à  l'aide  des  caustiques,  on  a  encore  des  chances  d'en- 
rayer la  maladie  et  de  s'opposer  à  l'infection  générale;  il  faut 
détruire  non  seulement  l'eschare,  mais  aussi  l'aréole  inflammaioire 
et  l'induration  sous-jacente.  On  pratiquera  une  incision  cruciale, 
les  parties  sphacélées  seront  détachées  avec  le  bistouri,  puis  on  eau* 
térisera  toute  la  surface  de  la  plaie  avec  le  fer  rouge,  avec  le  caus- 
tique de  Vienne  ou  avec  le  sublimé. 

Lorsque  la  cautérisation  a  été  suffisante  la  température  ne  tarde 
pas  à  s'abaisser  (Delon)  ;  si  la  fièvre  persiste  avec  son  intensité  pre- 
mière, si  la  tuméfaction  s'accroît,  il  convient  de  pratiquer  une  nou- 
velle cautérisation. 

Contrôles  accidents  généraux  on  prescrira  les  toniques,  le  quin- 
quina, les  excitants  diffusibles  ;  tous  les  moyens  débilitants  aug- 
mentent radynamie  et  aggravent  Tétat  des  malades. 

Les  animaux  atteints  de  maladie  charbonneuse  seront  abattus  et 
1  on  n'utilisera  aucune  partie  de  leur  chair  ni  de  leurs  dépouilles.  Les 
cadavres  des  animaux  charbonneux,  alors  même  qu'ils  ont  été  en- 
fouis profondément,  peuvent  devenir  le  point  de  départ  d'épizooties 
charbonneuses,  nous  avons  vu  en  elTet  que  les  corpuscules  germes 
ne  sont  pas  altérés  par  la  putréfaction  et  qu'ils  conservent  toute  leur 
activité  pendant  des  années.  11  ne  suffit  donc  pas  d'enfouir  les  cada- 
vres des  animaux  charbonneux,  il  faut  les  détruire  soit  par  le  feu, 
soit  par  les  procédés  chimiques. 

L.  et  T.  —  Palh.  et  clin.  méd.  I  —  l'i 
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Nous  n*avons  pas  à  nous  occuper  ici  de  la  prophylaxie  ducharfami 
chez  los  animaux;  nous  devons  dire  cependant  quelques  mots  des 
inoculati<»ns  préventives  qui  ont  été  faites  dans  ces  dernières  années. 

MM.  Toussaint  et  Pasteur  ont  réussi  à  atténuer  le  virus  char- 
bonneux en  soumettant  le  sang  charbonneux  ou  les  liquides  de  cul* 
ture  renfermant  les  bactéridies  charbonneuses  k  une  température 
de  55  degrés  ;  les  animaux  inoculés  à  Taide  du  virus  ainsi  atténué  joois- 
sent  d'une  immunité  très  remarquable  pour  le  citarbon  }  si  quime 
jours  après  celte  opération  on  leur  inocule  du  virus  charbonneux 
ordinaire,  on  constate  en  général  qu'il  ne  se  produit  aucun  trouble 
nxN'bide. 

On  a  prononcé  le  nom  de  vaccin  charbonneux,  nous  pensons  qu'il 
8*agit  simplement  d*un  virus  atténué  ;  ce  virus  peut  en  effet  se  ré- 
générer et  reprendre  toute  son  activité;  il  y  a  même  lieu  de  se 
demander  si  les  animaux  inoculés  avec  ce  virus  ne  sont  pas  capables 
de  transmettre  la  maladie  cbarbomieuse  à  d'autres  aninnam.  Rien 
de  pareil  n'est  à  craindre  avec  le  vaccin  ;  malgré  le  nombre  de  Tac- 
cinalions  qui  se  font  chaque  jour  on  n'a  janiais  f  u  la  ? adriole  se 
développer  k  la  suite  de  la  vaccination. 

Raimbert.  Traité  des  maladies  charbonneuses.  Paris,  1859. —  Gaujot.  De  U  postale 
iiiali(;n«  (Rcc.  inëm.  in<5d.  milit.,  foSO).—  B<KIBg::0I6.  Traité  de  la  pustole  mafi^f 
et  de  IVdcine  malin.  Paris,  1861. —  DWAINS.  Rachorches  surlesiafusuir*»  àm  taaf 
dans  la  maladie  connue  sous  le  nom  de  sang  de  rate  (Gax.  méd.  de  Paris  186^1851^ 
—  Dn  même.  Arli  le  Bactérie,  in  Diclionn.  cncyclop.  des  se.  mdd.—  Raimbert.  Ar- 
licle  Charbon,  in  Nouv.  Diclionn.  de  méd.  et  da  chir.  pratiques,  1887. —  H  WffWL 
Arch.  g'>n.  de  méd.,  1873.—  Delon.  Pustule  maligne,  marclia  do  la  teœpératarr, 
thèse,  Paris.  1876.—  Pasteur  et  Joubert.  Éludes  sur  la  malad.  chaiinmneasc 
(Acad.  de*  sciences,  30  atvil  1877).—  IS.  Waghbr.  Die  IntealiRal  oiykosa  «n4  itf 
Bcziehiing  zum  Milzbrand  (Arch.  dei*  Heilkunde,  1874).—  R.\iMBK«f.  De»  oMivaUii 
acquisitions  sur  los  maladies  charbonneuses,  ihèse.  Paris,  1880.  —  Pas  rsun.  Commaok. 
à  r Acad.  do  méd.,  13  juillet  1880  et  lljuin  1881.—  Toussaint.  Gomiuanicat.  sv 
les  vaccinatioas  charbonneuses  (Asaoc.  pour  l'avanc  dea  se.  Raiaia,  188(>t. —  BmtlMt. 
Acad.  de  méd..  21  juin  1881.—  Arloino  et  OOKNfiViN.  Recherches  expër.  sar  11 
charbon  symptomatique  (Revue  de  méd.,  1881,  p.  3).—  Talamon  et  Dbri«iiac,  Df» 
cas  de  charbon  chez  l'homiac  (RoTaodo  inéd.,  1881,  p.  383). 


QUATRIÈME  SECTION 

MALADIES    DIATHÉBiaUES 

Les  maladies  générales  dialhésiques  compreeseiit  :  li  iuker€$h 
lose,  le  cancer,  le  rhumatisme^  la  goutte  ou  diatkèêt  uriqm 
et  les  diabètes  ;  avant  d'entreprendre  la  dencriptioi 
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qirf,  \m  leur  fréquence  ec  teor  gra?ité,  iormeiit  an  des  groupes  les 
pins  importaints  de  la  p^tliologie,  nous  devons  définir  l'expression  de 
maladies  diathésiques. 

Une  première  attaque  de  rhumatisme  ou  de  goutte  annonce  pres- 
que toujours  d'autres  manifestations  morbides  de  même  nature  ; 
dans  l'intervalle  même  des  paroxysmes,  les  rhumatisants  et  les  gout- 
teux ne  reviemient  pas  complètement  à  l'état  normal  ;  les  premiers 
restent  impressionnables  au  froid,  les  seconds  voient  reparaître  leurs 
douleurs  au  moindre  excès  de  régime  ;  les  fatigues,  les  refroidisse- 
ments agissent  dans  le  même  sens;  en  un  mot,  il  existe  chez  ces 
malades  une  prédisposition  morbide,  une  diathése  (StéBiitç)  dont 
l'empreinte  sur  Técononiie  est  si  forte  que  les  parents  la  lèguent  à 
leurs  enfants. 

La  tuberculose  et  le  cancer  sont  également  des  maladies  générales 
diailièsi(|nes  qui  peuvent  se  transmettre  par  hérédité  et  qui,  même 
après  la  guérison  d'une  manifestation  locala,  comme  il  arrive  dans 
l'ablation  des  tumeurs  cancéreuses,  iaisseot  Torginisme  sous  le 
coup  de  récidives  à  peu  près  certaines.  La  tuberculose  et  le  cancer 
difi(N^nt,  du  reste,  de  la  goutte  eC  du  rtomatisnie  par  leur  marche, 
le  plus  souvent  fatale,  el  par  leur  tendance  k  produire  des  tumeon 
ou  néoplasmes. 

Les  nombreuses  affinités  dialqoes  et  édologk|oes  des  diabètes  el 
de  la  goutte  autorieewt,  croyons-nous,  le  rapprochement  que  nom 
avons  fait  de  ces  maladies. 

Nous  ne  consacrerons  pas  de  chapitre  spécial  è  la  scrofulose;  il 
existe,  il  est  vrai,  un  état  général  de  l'organisme  qu'on  a  désigné 
sous  ce  nom  et  dont  les  attributs  sont  bien  connus  même  du  vnt- 
gaire  :  la  physionomie  du  scrofuleux  est  caractérisée  par  la  proémi- 
nence de  la  lôvre  su|)érieure  ;  des  cicatrices  profondes  couturent  le 
cou  ou  les  membres,  les  adénites,  l'ophthaknie,  l'otite,  se  développent 
facilement  sur  ces  malades  et  présentent  chei  eux  «ne  grande  ten- 
dance à  la  chronicité.  Mais  ces  accidents  ne  sont  pas  inséparables  éê 
ce  qu'on  peut  appeler  l'état  scrofu)eux,ils  ne  se  pix)duisent  pas  avec 
la  succession  régulière  des  accidents  secondaires  et  tertiaires  de  la 
syphilis  et  l'un  peut  dire  qu'ils  trouvent  simplement  chez  le  scrofn- 
leux  un  terrain  favorable  k  leur  développement.  En  modifiant  le 
tem(>érami*nt  des  scrofuleux  on  peut  prévenir  le  retour  de  ces  acci* 
dents  ou  au  moins  atténuer  beaucoup  leur  intensité  et  abréger  leur 
durée.  Dans  un  traité  de  dermatologie  il  y  a  place  pour  un  chapitre 
spécial  des  scrofulides  ;  les  maladies  de  la  peau  prennent  en  eflét 
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chez  les  scrofuleax  des  caractères  spéciaux  ;  mais  nous  croyons  que 
dans  un  Traité  de  pathologie  interne  il  n*y  a  pas  lieu  de  décrire  la 
scrofulose  comme  une  entité  morbide  à  côté  de  la  tuberculose  et  du 
cancer.  Toutes  les  fois  qu'il  se  développe  chez  les  scrofuleux  des 
affections  profondes  des  organes  thoraciques  ou  abdominaux,  Tana- 
tomie  pathologique  démontre  qu'il  s'agit  de  lésions  tuberculeuses  ; 
il  est  même  prouvé  aujourd'hui  que  le  lupus  et  la  tumeur  blanche 
rentrent  dans  le  cadre  des  tuberculoses  locales.  Il  n'existe  en  somme 
chez  le  scrofuleux  ni  symptômes  particuliers  et  constants,  ni  lésions 
auatomiques  spéciales,  et  Tune  au  moins  de  ces  conditions  est  néces- 
saire pour  caractériser  une  espèce  morbide. 


TUBERCULOSE. 

Les  théories  médicales  relatives  à  la  tuberculose  ont  subi  des 
fluctuations  nombreuses,  les  mois  tubercule,  tuberculisaiion, 
tuberculose,  phthisie,  ont  changé  plusieurs  fois  de  sens;  pour  bien 
comprendre  les  différentes  phases  par  lesquelles  a  passé  cette  ques- 
tion si  importante,  quelques  mots  d'historique  sont  nécessaires. 

Privés  des  connaissances  les  plus  élémentaires  de  l'anatomie  pa- 
thologique, les  anciens  ne  pouvaient  baser  leurs  définitions  que  sur 
l'aspect  des  malades  et  sur  les  symptômes  les  plus  apparents  ;  leur 
attention  se  concentrait  sur  Texamen  extérieur  qu'ils  avaient  |)orlé 
à  un  grand  degré  de  perfection  ;  toutes  les  barrières  qui  arrêtaient 
l'observation  ont  été  levées  progressivement,  les  découvertes  d'Aven- 
brugger  et  de  Laennec  ont  permis  d'apprécier  sur  le  vivant  les  alté- 
rations des  organes  thoraciques,  et  l'anatomie  pathologique  a  pro- 
mené partout  son  flambeau. 

Sous  le  nom  de  tubercules,  les  anciens  comprenaient  toutes  les 
petites  tumeurs  quels  que  fussent  leur  siège  et  leur  nature,  et  ils 
regardaient  comme  phthisiques  tous  les  malades  qui  étaient  atteints 
de  toux,  d'expectoration  purulente  et  de  fièvre  hectique  avec  amai- 
grissement. 

Les  premiers  auteurs  qui  s'occupèrent  de  l'anatomie  pathologique 
de  la  phthisie,  regardée  pendant  longtemps  comme  une  maladie 
locale  de  l'appareil  respiratoire,  furent  plus  frappés  des  différences 
que  des  analogies  qui  existaient  entre  les  lésions  anatomiques  des 
phthisiques  ;  Norton  décrivit  quarante  espèces  et  Portai  qaatone 
espèces  de  phihisie  pulmonaire. 
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Les  recherches  de  Bayle  (1810)  marquent  un  progrès  dans  l'his- 
toire de  la  tuberculose.  C'est  à  Bayle  que  revient  l'honneur  d'avoir 
démontré  que  les  tubercules  pouvaient  se  généraliser  et  d'avoir  pro- 
posé le  nom  de  diathèse  tuberculeuse;  mais  Bayle  dislingue  encore 
six  espèces  de  phthisie  et  il  donne  le  nom  de  matière  tuberculeuse 
à  la  matière  caséeuse  quelle  que  soit  son  origine. 

Laennec,  qui  décrit  admirablement  dans  son  Traité  d'auscul- 
tation les  granulations  tubei^uleuses  et  leurs  transformations,  fonde 
la  doctrine  de  Vunicité  des  phthisies  que  l'on  peut  appeler  anssi 
la  doctrine  française  ou  de  Laennec,  Cette  doctrine  à  laquelle 
Louis  se  rallie  complètement,  règne  sans  conteste  jusqu'en  1850.  On 
a  reproché  à  Laennec  et  à  Louis  d'avoir,  à  l'exemple  de  Bayle, 
identifié  la  matière  caséeuse  à  la  matière  tuberculeuse.  Il  est  certahi 
que  des  néoplasmes  autres  que  le  tubercule  peuvent  subir  cette 
transformation,  mais  il  faut  convenir  que  les  rapports  entre  la  tu- 
berculose et  la  matière  caséeuse  sont  nombreux;  quelques  auteurs 
allemands,  après  avoir  fait  le  procès  de  Laennec  et  de  Louis,  ont 
même  pu  soutenir  que  la  tuberculose  aiguë  avait  toujours  pour  point 
de  départ  un  foyer  de  matière  caséeuse. 

Les  recherches  histol(^iques  parurent  d'abord  confirmer  la  doc- 
trine de  Laennec;  Lebert  crut  avoir  découvert  un  corpuscule 
tuberculeux  qui  se  rencontrait  toujoura  dans  les  tubercules  et  dans 
la  matière  caséeuse  et  ne  se  rencontrait  que  là  ;  combien  cette 
découverte,  si  elle  s'était  confirmée,  aurait  simplifié  les  choses! 
Malheureusement  il  n'existe  pas  plus  de  cellule  tuberculeuse  que  de 
cellule  cancéreuse. 

En  1850,  Reinhardt  porta  un  premier  coup  à  la  doctrine  de 
Laennec  en  démontrant  que  l'inflammation  du  parenchyme  pulmo- 
naire jouait  un  rôle  important  dans  la  production  des  altérations 
tuberculeuses;  Reinhardt,  toutefois,  employa  l'expression  de  pneu- 
monie tuberculeuse  pour  désigner  les  altérations  qu'il  décrivit, 
prouvant  ainsi  qu'il  ne  prétendait  pas  les  séparer  complètement  de 
la  tuberculose. 

Yirchow  qui  vint  ensuite  donna  une  bonne  description  de  la  gra- 
■ulation  grise  au  point  de  vue  histologique  ;  il  montra  que  la 
matière  caséeuse  pouvait  avoir  une  tout  autre  origine  que  le  tuber- 
cule; enfin  il  fut  conduit  à  n'admettre  comme  lésions  tuberculeuses 
que  les  granulations  telles  qu'il  les  avait  décrites,  granulations  qui 
se  développaient  toujours,  d'après  lui,  dans  le  tissu  conjonctif  et 
qui  par  suite  devaient  être  absolument  séparées  des  noyaux  pneu- 
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moniques  décrits  par  Reinhardt.  La  doctrine  de  la  dualité  de$ 
phthisies,  ou  doctrine  allemande,  était  fondée  ;  h  plupart  des  ana- 
tomopathologistes  admirent  alors  qu'il  fallait  distinguer  une  pAt/^tsie 
tuberculeuse  caractérisée  par  la  présence  des  granulations  tubercu- 
leuses et  une  pneumonie  caséeuse  dans  laquelle  les  lésions  éiaie&t 
d'origine  inflammatoire;  on  fit  la  part  la  plus  large  tantôt  ài  la  tuber* 
culose,  tantôt  à  la  pneumonie;  certains  observateurs  en  arrivèrent  à 
dire  que  la  plupart  des  phthisies  étaient  des  bixMichopneunioiiies 
caséeuses,  en  d'autres  ternies  que  la  plupart  des  phthisiquês 
n'étaient  pas  tuberculeux:  c'était  là  une  évidente  eiagératioii. 

La  confusion  des  doctrines  devint  extrême  lorsque  Robia  et 
Empis  décrivirent  la  tuberculose  aigu^  sous  le  nom  de  granulie  et 
cherchèrent  ainsi  à  séparer  de  l'histoire  de  la  tuberculose  la  maladie 
qui  en  Allemagne  était  regardée  comme  le  type  des  aiïections  tuber- 
culeuses; en  même  temps  on  décrivait  à  Strasl)ourg  une  phthisie 
épithéliale  qui  était  à  la  tuberculose  ce  que  le  cancroîde  esC  mx 
carcinome. 

Les  cliniciens  n'ont  jamais  adopté  franchement  la  doctrine  de  te 
dualité  des  phthisies  basée  sur  l'anatomie  pathologique;  ib  ont 
cherché  vainement  à  distinguer,  au  lit  du  malade,  la  tuberculode  de 
b  pneumonie  caséeuse,  et  en  fin  de  compte  ils  sont  revenus  à  la 
doctrine  de  Laennec;  ils  ont  sagement  fait,  car  des  rechercbes  mol- 
Upliées  sur  le  tubercule  et  sur  sa  genè^e  au  sein  des  tisMjs  oit 
montré  combien  était  fragile  la  base  sur  laquelle  Virchow  avait 
iondé  la  doarine  de  la  dualité  des  phthisies.  Il  est  aujoard'ëoi 
prouvé  que  le  tubercule  peut  naître  aux  dépens  d'éléments  auate- 
iniques  autres  que  les  cellules  du  tissu  conjonctif,  tels  que  :  endoihé- 
lium  des  séreuses,  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  épithélram 
pulmonaire,  etc.,  il  n'y  a  donc  plus  de  raison  pour  exclure  ia 
phthisie  épithéliale  et  la  broncho|)neumonie  caséeuse  du  cadre  de 
la  tuberculose.  Après  bien  des  eflbrts  les  diniciens  et  les  anaton»- 
patlmlogistes  sont  arrivés  à  se  mettre  d'accord  et  la  doctrine  de 
Laennec  l'a  em|)orté  définitivement  sur  la  doctrine  de  Virchow; 
c'est  du  moins  ce  qui  nous  parait  ressortir  avec  évidence  des  tra- 
vaux les  plus  récents,  notamment  des  travaux  de  Thaon  et  de  Gnn- 
cher.  La  doctrine  de  la  dualité  des  phihisies  compte  encore  qtielfnfift 
partisans,  notamment  en  Allemagne. 

Si  nous  résumons  cet  historique,  nous  voyons  qu'à  partir  de  Reflet 
qui  a  fait  entrer  la  question  dans  la  phase  véritablenient  scietttîiqf  > 
on  peut  distinguer  quatre  périodes  : 
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Première  période.  —  L'école  cUniqae  française,  dirigée  par 
Bayle,  Laeiiiiec  et  Louis,  établit  que  la  tuberculose  est  une  maladie 
générale  et  que  toutes  les  espèces  de  phthisies  décrites  jusque-là 
doivent  éire  ramenées  à  une  seule  :  la  phthisie  tuberculeuse. 

Deuxième  période,  —  L*écule  anatomo-pathologique  aliemande 
dirigée  par  Vircbow  essaye  de  renverser  la  doctrine  de  Laennec  et 
de  lui  substituer  celle  de  la  dualité  des  phthisies. 

Troisième  période.  —  La  confusion  estextrême,  on  ne  s'entend 
plus  sur  le  sens  des  mots  tubercules  et  phthisies. 

Quatrième  période. —  La  doctrine  de  Laennec  l'emporte  défini- 
tivement  et  l'anatomie  pathologique,  qui  jusqu'alors  avait  combattu 
dans  le  camp  opposé,  vient  elle-même  fournir  des  armes  ani 
cliniciens   pour   faire  triompher   la    doctrine    de    l'unicité    des 
phthisies. 

ÉnoLOGiE.  —  La  doctrine  de  la  virulence  et  de  la  contagion  de 
la  tuberculose,  défeudoe  dans  ces  dernières  années  avec  un  si  vif 
éclat  par  le  professeur  Vîllemin,  doit  nous  arrêter  tout  d'abord; 
s'il  était  prouvé  que  la  tuberculose  est  une  maladie  contagieuse, 
inoculable  comme  la  morve  ou  la  syphilis,  il  serait  inutile  de  pousser 
plus  loin  cette  élude  étiokigique;  en  dehors  du  virus  tulierculeur, 
seul  apte  à  pnnluire  la  maladie,  nous  ne  pourrions  trouver  que  des 
causes  adjuvantes. 

En  inoculant  à  certains  animaux  {lapinsj  cobayes)  de  la 
matière  tuberculeuse,  on  développe  chez  eux,  au  bout  d'un 
certain  temps^  des  produ4:tions  analogues  aux  tubercules  de 
l'homme;  tel  est  le  fait  important  qui  ressort  des  expériences  entre- 
prises par  Villemin  et  répétées  par  un  grand  nombre  d'observa- 
teurs, notamment  par  Ghauveau  qui  a  réussi  à  tubcrculiser  des 
vaches  eu  lear  faisant  ingérer  de  la  matière  tuberculeuse  mélangée 
)ux  aliments.  Faut-il  en  conclure  que  la  tuberculose  est  une 
maladie  virulente  et  contagieuse?  Nous  ne  le  croyons  pas.  En  effet, 
tandis  que  le  virus  syphilitique  a  seul  le  pouvoir  de  reproduire  la 
syphilis  et  le  virus  morveux,  la  morve,  on  a  réussi  à  développer  la 
tuberculose  expérimentale  chez  les  lapins  et  les  cobayes  en  leur 
inoculant  :  du  pus  non  tuberculeux,  du  cancer,  des  produits  d'in- 
lamination  chronique,  et  même  en  provoquant  par  des  sétons  ou  par 
riotroduction  de  corps  étrangers  sous  la  peau  la  formation  de  foyers 
de  matière  caKéeuse.  £n  présence  de  ces  faits  l'assimilation  de  la 
■latière  tuberculeuse  aux  virus  ne  peut  plus  se  soutenir.  C'est, 
cioyoa*-Dou8,  en  déterminant  la  formation  de  foyers  caséeux  chez 
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les  UpÂna  ei  if«  cobayes  qo'oa  arrif e  à  les  lobercoliser;  peo  impone 
du  reste  le  procédé  employé  pmr  créer  ces  foyers,  on  morcnaés 
caoutchouc  produit  le  ritéine  effet  qa*an  fragment  de  tobercule:  fe 
gani^lMHis  lyuiplutiqoes  voisins  du  foyer  caséeos  se  preonent  le 
prniiiers,  puis  U  maladie  se  g:énéralise;  chez  rbomme  oo  ob«^f 
souvent  d<'s  faits  auaios^ues,  on  foyer  de  supporatioa  cbrMÎqoe 
renfermant  de  la  matière  caséeose  devient  le  point  de  dépa^  df  la 
tul)erculose.  Bûhl  a  m^>me  pu  sootenir  qne  telle  était  tonjoors  Ton- 
gine  de  la  tuberculose  aigtiê. 

Klel>s  a  décrit,  Sfius  le  nom  de  Mona%  iubercHlo$um,  oa 
nilcroix*  qui  eiisterait  toujours  dans  les  produits  tobercaleai.  et 
M.  l'oussaint  a  anncmcé  un  peu  liàti?ement,  croyons-noos,  ^'^ 
avait  réushi  à  cultiver  le  microbe  tubercalenx  qui,  d*après  sa  Afi- 
cripiion,  H'éloignerait  notablement  du  micmbe  de  Klehs.  D'afim 
KtK'li,  le  microbe  de  la  tuberculose  serait  un  bacillus  do» 
eKlrc^ino  |M>tiiessp,  analogue  à  celui  de  la  lèpre. 

La  lnb(*rculose  figurera  pcut-éire  ao  jour  dans  le  caàc  de$  ma- 
ImlleM  \irul(Mit«*s  ou  dans  celui  des  maladies  parasitaires,  nab  «mis 
IH'iitiuiiii  ipi'il  y  A  beaucoup  de  |)robabilités pour  que  cette hypolMse 
lio  bii  roidÎM*  paM.  Kn  tout  cas,  dans  Tétat  actuel  de  la  science,  ncwb 
puiiUMin  oiictMM*  ré|>ét<T  ce  que  Godélier  disait  en  1845,  dans  un  re- 
MMhpulilo  r.i|ipiM't  sur  les  causes  de  la  phthisie  dans  Tannée  :  «U 
plMliJiilo  \\\^n\  prtx  une  maladie  produite  par  on  agent  spécifique 
lHU«tMo  nu  \lMi««  i\\\o  \\m  puisse  détruire  en  rem|)échant  de  se  pr»- 
p^tttM,  «)M(^  \s\\\  piiiMo  annihiler  en  lui  op|)osant  un  agent  aotafiH 
MlA|t'.  tMihiMi.  lit  Mtrrino  h  la  variole;  elle  provient  d*ane  altératioo 
^i^Mi^uiUt  \\  piMihiidf^  do  la  constitution,  altération  originelle  oo  ac- 
tjMN\  dl^w  |opp(^o  «m  ciééo  le  plus  souvent  par  Tinfluence  prolongée 
Mi>  iMiin rtUt  «  \  MiiilMMkiiH  dans  les  modiBcateurs  généraux  des  grande 
IuiuMmmu  \W  MiMiiiion  et  d  hématose.  »  (Rec.  mém,méd.  miUt» 
•  «ê..  \    IIX.p  77.) 

hMiUtu  \\\\  \^\\\\>\  dt^hilitnntos  favorisent  Téclosion  de  la  lubenv- 
MM^  |MMiii  |ii«  phiM  puissantes  il  faut  citer  :  la  misère,  ralimeata- 
liMM  iM.Millu.im(t,  roiicomhrement,  le  défaut  d'exercice,  les  excès  de 
tuiilr  Miiir,  Ittk  pnnniiins  tristes. 

A  luiuliib,  U  pliihiftie  fait  deux  fois  plus  de  victimes  parmi  ks 
euUiiih  pfUhiraquo  )>«rmi  les  riches;  les  diabétiques,  les  maladtf 
aU(  iiiiii  do  ii^iiériNMouient  do  l'aroophage,  les  aliénés  qui  refusent  de 
so  nnunir,  uienivnt  pit»wpie  tous  de  phthisie.  Le  défaut  d'exer- 
cice, lo  roiilineniont  dans  des  locaux  mal  aérés,  reiKX>nibrenieit 
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sont  des  causes  d*aflaiblisseineut  de  Torganisine  et  par  suite  des 
causes  prédisposantes  de  la  tuberculose.  La  phthîsieest  très  commune 
dans  les  couvents  et  dans  les  prisons;  les  vaches  laitières  que  Ton 
fait  venir  dans  les  grandes  villes  et  qui  vivent  confinées  dans  des 
étables  trop  petites  ne  tardent  pas  à  devenir  pommelières,  c'est-à- 
dire  phthisiques;  il  en  est  de  même  des  singes  et  des  nègres  qui 
sont  transportés  dans  nos  climats. 

V hérédité  joue  aussi  un  rôle  évident  ;  d*après  Louis  la  phtbisie 
est  héréditaire  une  fols  sur  dix,  d*après  Rillietet  Barthez  une  fois 
sur  9ept,  d'après  Piorry  une  fois  sur  quatre;  l'enfant  ne  naît  pas 
pbtbisique  comme  il  nait  syphilitique,  il  eiiste  seulement  chez  lui 
une  prédisposition  ou  diathèse  qui  ne  se  développe  pas  toujours. 

Parmi  les  maladies  les  unes  relèvent  d'agents  spécifiques  bien 
déterminés,  tels  que  les  miasmes  ou  les  virus,  les  autres  sont,  poar 
ainsi  dire,  la  résultante  de  causes  qui  quoique  différentes  conver- 
gent vers  un  môme  but  ;  il  est  facile  de  démontrer  que  chacune 
d'elles  prise  séparément  n'explique  pas  la  maladie,  Il  est  impossible 
d'en  rien  conclure  contre  l'ensemble  de  ces  causes;  autant  vaudrait 
soutenir  que  le  piédestal  d'une  colonne  ne  sert  à  rien  sous  prétexte 
qu'on  peut  retirer  séparément  chacune  des  pierres  qui  le  composent. 

La  tuberculose  vient  en  première  ligne  parmi  les  causes  de  mor- 
talité, surtout  dans  nos  régions  tempérées  où  elle  représente  à  elle 
seule  le  tieis  environ  des  décès  généraux.  Sa  fréquence  est  grande 
surtout  chez  l'enfant,  l'adolescent  et  l'adulte  jusqu'à  l'âge  de  trente 
ans;  elle  est  rare  chez  le  vieillard.  Chez  l'enfant,  on  rencontre  sur- 
tout la  méningite  tuberculeuse,  les  tubercules  du  cerveau  et  la  tu- 
berculose abdominale,  tandis  que  chez  l'adulte  c'est  la  localisation 
sur  l'appareil  pulmonaire  qui  est  de  beaucoup  la  plus  commune.  Les 
influences  de  sexe  et  de  race  sont  peu  importantes,  on  a  noté  cepen- 
dant la  prédisposition  delà  race  nègre. 

Anatomie  pathologique.  Ou  tubebcule  en  gênêbal.  —  Les 
lésions  auxquelles  la  tuberculose  donne  naissance  sont  très  variables 
suivant  les  organes  qui  sont  atteints  et  suivant  les  formes  de  la 
maladie,  qui  est  aiguC  ou  chronique,  qui  peut  se  localiser  dans  un 
organe  ou  envahir  d'emblée  tous  les  viscères.  Le  point  de  départ 
ordinaire  des  lésions,  l'épine  qui  leur  donne  naissance,  est  d'ordinaire 
la  granulation  tuberculeuse  que  nous  devons  d'abord  apprendre 
à  connaître. 

Les  granulations  tuberculeuses  se  présentent  à  l'œil  nu  sous  l'aspea 
de  petits  nodules  de  volume  variable;  les  plus  petits  sout  à  peine 
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visibles  h  Tœil  nu,  les  plus  gros  ont  le  volonne  de  graines  de  chènevig; 
les  graouiatiotis  sont  d*abord  grisâtres,  transparentes,  d*oti  le  nom 
de  grantUations  grises  ;  la  partie  centrale  devient  bientôt  jau- 
nâlre,  opaque  en  même  temps  que  la  granulation  tuberculeuse  grossit, 
on  a  alors  le  tubercule  miliaire  jaune. 

Les  granulations  tuberculeuses  en  se  réunissant  peuvent  arriver 
I  constituer  des  tumeurs  de  la  grosseur  de  noisettes  ou  de  noii,  ces 
gros  tubercules  se  rencontrent  plus  spécialement  dans  les  centres 
nerveux  et  dans  les  os. 

Lorsqu'on  examine  au  microscope  une  granulation  tuberculeuse 
simple  (tubercule  élémentaire  de  FriedlSnder  et  Kôsier,  follicule 
tuberculeux  de  Charcot),  on  constate  généralement  que  cette  gra- 
nulation se  compose  de  trois  parties  ou  zones  distinctes  :  au  centre 
M  existe  un  de  ces  grands  éléments  auxquels  on  a  donné  le  nom  de 
cellules  géantes  (Riesenzellen)  ;  ces  cellules  multipolaires,  à  pio- 
longements  rameux,  renferment  un  protoplasma  globuleux  el  de 
petits  noyaux  ovalaires  en  nombre  variable  qui  sont  dispiieés  plas  ou 
moins  régulièrement  à  la  péiîpliérie;  en  dehors  deceséléiiieutsune 
deuxième  zone,  dite  zone  épithéliale^  est  caractérisée  fxar  des  cellules 
plates,  accolées  les  unes  aux  autres  ;  enfin  la  zone  externe  ou  Zêne 
embryonnaire  est  caractérisée  par  de  petites  cellules  arrondies, 
identiques  à  celles  qu'on  trouve  toujours  dans  le  tissu  conjoocttf 
enflammé.  Les  cellules  embrvonnaires  serrées  les  unes  contie 
les  autres  dans  les  couches  les  plus  internes  de  cette  zone«  s'esfMOOit 
dans  la  couche  externe,  et  à  la  limite  du  tubercule  et  du  tissu  qui 
le  contient  on  observe  une  prolifération  dans  laquelle  on  peut  suivie 
les  modifications  que  subissent  les  cellules  plates  du  tissa  oon* 
jonctif  sous  rinflucnce  de  l'inflammation. 

Les  granulations  tuberculeuses  sont  en  général  composéeê^  c*cM- 
à-dire  formées  par  un  certain  nombre  de  granulations  simiiles  oe 
follicules  tuberculeux.  Si  le  tuliercule  est  encore  jeune,  ou  reconndl 
les  granulations  simples  qui  ont  concouru  à  la  formation  du  lubap- 
cule  com|)OKé,  et  les  granulations  se  présentent  avec  leur  stmctun 
typique  ;  si  le  tubercule  est  plus  ancien  on  constate  une  loue  oestrab 
granuleuse  plus  ou  moins  étendue,  à  la  périphérie  de  cette  urne  des 
cellules  géantes  en  nombre  variable,  enfin  en  dehors  une  loiie  Mh 
bryonnaire  qui  dans  les  tubercules  anciens  peut  devenir  QbreiLseL 

On  a  beaucoup  discuté  dans  ces  dernières  années  sur  U  oatniv 
des  cellules  géantes  et  sur  leur  valeur  au  point  de  vue  du  diagnusUe 
anatomique  du  tubercule.  On  a  admis  pendant  quelque 
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la  cellole  géante  éuU  absolament  caraoériatiquede  la  inberculose,  et 
Schikppel  a  été  jusqu*^  définir  le  tubercule  :  uoe  cellule  géante, 
défuiiliou  inadmissible^  car,  d'une  part,  la  présence  de  ces  cellules 
n'est  pas  constante  dans  le  tuk)ercule,  el,  d'autre  pari,  les  cellules 
géantes  se  renconirent  dans  des  procei»sus  étrangers  à  la  tuberculose 
(sarcomes,  syphilomes,  bourgeons  cliaruus  des  plaies, etc.);  les  re- 
cherches expérimentales  de  Heidenhain,  de  Ziegler,  de  Weiss,  de 
Bauingarten  ont  montré  en  outre  qu'on  pouvait  ài  volonté  provoquer 
Ghei  des  animaux  vivants  la  formation  de  cellules  géantes.  Il  suffit 
pour  cela  de  faire  pénétrer,  soit  dans  la  cavité  périioiiéaley  soit  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  de  petits  corps  étrangers  (cheveux, 
fils  de  coton,  etc.)  qu'on  laisse  en  place  |)endant  une  quinzaine  de 
jours  ;  on  constate  alors  que  ces  corps  se  sont  couverts  de  cellules 
parmi  lesquelles  on  constate  la  présence  d'éléments  analogues  à  ceux 
décrits  sous  le  nom  de  cellules  géantes. 

Cbarcot  a  fait  observer,  il  est  vrai,  que  les  cellules  géantes  qui 
se  rencontrent  dans  kë  sarcomes,  dans  les  bourgeons  cbaruos  des 
plaies,  dans  les  produits  inflammatoires  des  séreuses,  ou  dont  on 
détermine  la  formation  en  provoquant  l'inflaminatioa  du  tissu  con- 
jonctif  ou  des  sérenseSy  présentent  quelques  dilférences  avec  les 
cellules  géantes  du  tubercule;  les  premières  sont  apolaires  ou  à 
prolongements  peu  nombreux  et  non  fameux,  leurs  noyaux  sont 
disséminés  et  non  périphériques  comme  dans  les  cellules  géantes 
du  tubercule. 

En  somme,  la  oellale  géante,  sans  avoir  l'importance  d'un  élément 
spécifique,  n'en  constitue  pas  moins  un  des  attributs  les  plus  impor- 
tants du  tubercule. 

I>ans  ces  derniers  temps  on  a  été  jusqu'à  soutenir  que  la  granu- 
lation tul)erculeu8e  elle-mêine  n'avait  pas  de  signification  précise^ 
sous  prétexte  qu'on  était  arrivé  à  reproduire  artificiellement  dans  les 
poumons  de  quelques  animaux  des  lésions  analogues,  en  injectant 
dans  les  veines  des  particules  irritantes;  on  a  objecté  aussi  que  cer- 
taines gommes  sypliilitiques  avaient  une  structure  identique  à  celle 
des  gros  tubercules.  D'après  les  auteurs  qui  ont  défendu  cette 
thèse,  l'examen  histologique  ne  serait  pas  suffisant  pour  reamnaitre 
les  vrais  tubercules  des  faux  ttibercules,  il  faudrait  inoculer  la 
matière  suspecte  et  voir  si  elle  est  aple  ou  non  à  engendrer  la  cuber- 
cnlose.  Conclusion  étrange.  S'il  est  impiissible  de  distin;i(uer  au 
microsa)pe  le  tubercule  vrai  du  pseudo-tubercule,  comment  pourra- 
l-on  affirmer  que  Im  léiîoiis  produites  chez  les  animaux  ioeculés 
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sont  vraiment  tuberculeuses  ?  Nous  avons  vu  qu'il  était  facile  de 
produire  chez  certains  animaux  des  lésions  analogues  à  celles  de  la 
tuberculose  en  introduisant  sous  la  peau  des  débris  de  tissus  iioo 
tuberculeux,  ou  même  des  substances  inorganiques  qui  n'agisseni 
que  par  irritation.  On  s*ex|)oserait  donc  à  de  singulières  erreurs  si 
pour  juger  de  la  nature  d'un  néoplasme  supposé  tuberculeux  on 
acceptait  comme  critérium  le  résultat  de  l'inoculation  àdesanimaox. 

Nous  pensons,  avec  la  grande  majorité  des  auteurs,  que  la  grano- 
lalîon  tuberculeuse  isolée  ou  agi;lomérée  est  très  caractéristique  do 
tubercule  et  que,  lorsque  sa  présence  a  été  bien  constatée  dans  an 
tissu,  on  peut  en  conclure  à  Texistence  de  la  tuberculose. 

Si  l'on  s'étonne  de  voir  des  lésions  identiques  à  celles  de  la  tuber- 
culose se  produire  chez  des  animaux  après  l'injeciion  de  particules 
irritantes  dans  les  veines,  ou  chez  des  syphilitiques,  autour  de  gocn- 
mes  anciennes,  c'est  peut-être  parce  qu'on  a  exagéré  la  spécificité 
de  la  tuberculose.  Il  est  avéré  qu'un  foyer  de  matière  caséeuse 
(quelle  que  soit  du  reste  l'origine  de  cette  matière)  peut,  en  se  vidant 
dans  les  veines,  amener  l'explosion  d'une  tuberculose  aigoC;  quoi 
d'étonnant  à  ce  que  l'injection  de  particules  irritantes  dans  les  veines 
donne  lieu  à  des  lésions  analogues?  On  sait  depuis  longtemps  que 
toutes  les  causes  débilitantes  favorisent  l'apparition  da  tubercule; 
faut-il  s'étonner  si,  dans  de.s  organismes  épuisés  par  la  syphîlb  ter- 
tiaire, de  vieilles  gommes  se  transforment  en  tubercules?  De  roêoie 
pour  les  lésions  anciennes  dès  scrofuleux  (lupus,  tumeurs  blanches), 
qui  aboutissent  presque  toujours  à  la  tuberculose. 

Le  grand  épiploon  se  prête  admirablement  à  l'étude  des  granob- 
tions  tuberculeuses  et  de  leur  développement  ;  il  suffit  d'étendre  m 
des  feuillets  d'un  épiploon  tuberculeux  sur  une  lame  de  verre  po^t^ 
objet,  de  colorer  la  préparation  à  l'aide  du  picrocarmin  et  de  la  mon- 
ter dans  la  glycérine.  Sur  une  préparation  ainsi  faite,  il  est  facile  4e 
constater  que,  parmi  les  granulations  tuberculeuses,  les  unes,  leptai 
grand  nombre,  se  trouvent  sur  le  trajet  des  petits  vaisseaux,  tanft 
que  les  autres,  qui  sont  en  dehors  du  trajet  des  petits  vaisseaux,  pt- 
raisseni  se  développer  aux  dépens  de  Tendothélium  dn  péritoine. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  il  est  facile  aussi  de  s'assurer  que 
les  granulations  tuberculeuses  se  développent  presque  toujours  sur  le 
trajet  des  petits  vaisseaux  ;  tantôt  les  granulations  entourent  oonqilè- 
tement  les  artérioles,  tantôt  elles  n'occupent  qu'une  partie  de  la  cir- 
conférence du  petit  vaisseau. 

Dans  ces  dernières  années,  MQggc  et  Ponfick  ont  constaté  qnt 
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les  granulations  lubercaleuses  pouvaient  se  développer  aux  dépens 
des  cellules  cndotbéliales  des  vaisseaux  sanguins  et  des  vaisseaux 
lymphatiques.  C*est  là  un  fait  intéressant,  et  s'il  est  démontré  que 
celte  origine  des  granulations  tuberculeuses  est  commune,  on  pourra 
peut-être  poser  en  loi  générale  que  :  la  tuberculose  est  produite 
par  Vinjlammation  des  endothéliums  des  vaisseaux  et  des 
séreuses,  1^  pneumonie  tuberculeuse  elle-même  ne  ferait  pas  excep- 
tion  à  cette  règle;  on  sait  en  effet  que  Tépithélium  pulmonaire  est  en 
réalité  un  endothélium  absolument  comparable  aux  endothéliums 
des  séreuses.  Le  rôle  important  joué  parles  endothéliums  vascuîaires 
dans  la  genèse  du  tubercule  permet  de  comprendre  pourquoi  des 
injections  de  substances  irritantes  faites  dans  les  veines  donnent 
naissance  à  des  néoplasmes  qui  ont  la  plus  grande  analogie  avec  le 
tubercule  spontané. 

Les  tubercules,  en  se  développant  dans  les  organes,  donnent  lieu 
presque  toujours  à  des  lésions  secondaires  qui  sont,  ou  bien  des 
lésions  inflammatoires,  ou  bien  des  lésions  de  vascularisation. 

Dans  la  plupart  des  organes,  les  lésions  tuberculeuses  proprement 
dites  ne  tardent  pas  à  se  compliquer  de  lésions  inflammatoires,  très 
apparentes  surtout  dans  les  séreuses  (péritonite,  pleurésie,  péricar- 
dite,  méningite  tuberculeuses). 

Les  lésions  de  vascularisation  s'expliquent  facilement  :  les  tuber- 
cules, en  se  développant  autour  des  artères  ou  même  dans  leur  inté- 
rieur, déterminent  des  thromboses  et  des  infarctus. 

Formes  cliniques.  —  La  tuberculose  prend  tantôt  les  allures 
d'une  maladie  aiguë,  générale,  tantôt  celles  d'une  maladie  chronique 
localisée  dans  tel  ou  tel  organe.  Nous  ne  décrirons  dans  la  première 
partie  de  cet  ouvrage,  consacrée  aux  maladies  générales,  que  la 
tuberculose  aiguë,  la  description  de  la  tuberculisation  chronique  de 
chaque  organe  en  particulier  sera  mieux  à  sa  place  dans  la  deuxième 
partie.  La  tuberculose  pulmonaire  chronique  ne  peut  pas  être  isolée 
des  autres  aflections  des  voies  respiratoires,  la  tuberculose  des  gan- 
glions mésentériques  et  du  péritoine  rentre  nécessairement  dans 
l'histoire  des  maladies  de  l'abdomen,  etc.  Il  est  certainement 
peu  logique  de  séparer  ainsi  les  différentes  formes  clini(|nes  d'une 
même  maladie,  d'autant  plus  que  ces  formes  se  mélangent  souvent, 
et  qu'il  n'est  pas  rare,  par  exemple,  de  voir  la  tuberculose  aiguë 
éclater  dans  le  cours  d'une  tuberculose  chronique,  mais  le  nosolo- 
giste  doit  sacrifier  quelquefois  la  logique  à  l'intérêt  pratique  qui 
exige  que  les  faits  comparables  entre  eux  au  point  de  vue  clinique 
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scvent  réntris  dans  des  chapitres  voisins,  de  manière  k  faciHfer  h 
tâche  du  praticien. 

La  tubercolose  chronique  se  localise  le  phis  souvent  sur  Tappareli 
respiratoire  ou  sur  le  tube  digestif  et  ses  annexes. 

La  tuberculose  puimonarre,  désignée  souvent  sous  le  nom  de 
pbthisie  pultnonaire,  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  des  formes 
de  la  tuberculose  chronique;  alors  même  que  la  tuberculose  a  prii 
naissance  dans  d'autres  organes,  il  est  très  rare,  au  moios  diei 
l'adulte,  qu*on  ne  trouve  pas  à  Tautopsie  de  tubercules  au  sommet 
des  poumons,  suivant  la  loi  fonnuiée  par  Louis.  Le  tubercule  envahit 
souvent  le  larynx  (laryngite  tuberculeuse),  les  ganglions  bronchiquei 
et  les  pl^vres. 

Du  côté  des  voies  digestives  et  de  leurs  annexes,  la  tuberculose  se 
localise  fréquemment  sur  l*intestin,  sur  le  péritoine,  sur  les 
gKons  mésentériques,  principalement  chez  l'enfant  (carreau).  Vi 
ghie  et  la  glossite  tuberculeuses,  sur  lesfiuelles  du  reste  raitentîoQ 
n'a  été  attirée  que  dans  ces  dernières  années,  s'observent  plus  rare- 
ment. . 

Les  méninges,  la  substance  cérébrale  et  médullaire,  sont  parfois  le 
siège  de  gros  tubercul(*s  dont  l'histoire  clinique  se  confond  avec  celle 
des  tumeurs  de  Tencéphale  ou  de  la  moelle. 

La  tubercukKte  chronique  peut  enfin  se  localiser,  au  moffis  pen- 
dant un  certain  temps,  sur  les  voies»  génito-urinaires  on  sur  les  arti- 
culations (tumeurs  blanciies). 

Les  symptômes  de  la  tuberculose  chronique  sont  très  vanables 
suivant  que  la  maladie  siège  dans  le  poumon  ou  dans  le  péritoine, 
dans  le  larynx  ou  dans  les  voies  urinaires  ;  H  existe  cependîaBt  quel- 
ques symptômes  généraux  que  l'on  retrouve  ches  tous  les  BMiadel 
atteints  de  tuberculose  chronique,  quel  que  soit  le  siège  de  la  mala- 
die^ et  qui  présentent  par  cela  même  une  très  grande  importance  as 
point  de  vue  du  diagnostic  de  la  tuberculose. 

V amaigrissement  est  souvent  un  des  premiers  signes  de  II 
tuberculose  ;  les  individus  qui  sont  en  puissance  de  tubercules  OMi- 
grissent  rapidement  et  perdent  leurs  forces,  bien  que  Tappéth  soit 
souvent  conservé  ou  même  exagéré. 

La  fièvre  hectique,  lorscju'elle  ne  s'expKque  pas  par  qaelqte 
lésion  inflammatoire,  par  quel(|ue  suppuration  chroMquey  est  « 
deuxième  signe  très  important  de  la  tuberculose  ;  la  tempénnvs, 
normale  le  malin,  s'élève  le  soir  plus  ou  moins  haut;  les  UMiadfli 
n'éprouvent  pas  de  frisson  au  moment  de  l'ascension  de  ta  lempénh 
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tore  et  toofent  ils  ne  se  doutent  pas  qu'Us  ont  h  fièvre;  ils  accosenC 
senlement  nn  pea  de  malaise  le  soir. 

Les  sueurs  nocturnes  constituent  nn  troisième  signe  de  même 
valeur  que  les  précédents. 

Lors<|ue  ces  symptômes  se  rencontrent  chez  un  adolescent  ou  chei 
on  bomnie  encore  jeune,  lorsqu'ils  résistent  aox  médications  mises 
en  usage^  on  peut  diagnostiquer  presque  à  coup  sûr  la  tuberculose, 
alors  même  qu'il  n'existe  aucune  localisation  bien  apparente. 

La  granité  et  la  marche  de  la  tuberculose  chronique  varient  beau- 
coup a^ec  les  localisations  ;  l'épîdidymite  tubercule  use,  par  eiempie, 
t  ime  marche  moins  rapide  et  une  gravité  moindre  que  la  tubercu- 
lose pulmonaire,  et  la  tuberculose  pulmonaire  elle-même  peut  évo- 
Iner  raf>idement  ou  lentement  suivant  la  nature  des  lésions,  suivant 
les  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  placé  le  tuberculeux  et  la 
résistance  dont  il  est  capable. 

La  tuberculose  chronique  peut  guérir  lorsque  les  lésions  ne  sont 
pas  trop  avancées  et  que  les  malades  sont  placés  dans  de  bonnes 
conditions;  cette  terminaison  est  malheureusement  très  rare  relati- 
vement aux  cas  où  il  est  impossible  d'enrayer  la  marche  de  la  ma- 
ladie. 

TUBBMCDLOSE    AlfiUB. 

La  tuberculose  algue  peut  revêtir  des  formes  très  variées;  on 
conçoit  que  les  poussées  de  granulations  tuberculeuses  se  faisant 
tantôt  sur  nn  point,  tantôt  sur  l'autre,  ce  sont  les  plaintes  de  l'organe 
plus  spécialement  lésé  qui  dominent  la  scène  morbide.  C'est  ainsi 
que  la  maladie  peut  se  présenter  sous  l'aspect  d*une  ûèvre  typhoïde, 
d'une  méningite,  d'une  bronchite  capillaire,  d'une  aiïeaion  du 
coeur,  etc.  ;  elle  peut  aussi  ne  se  manifester  que  par  des  symptômes 
généraux  :  anémie,  faiblesse  générale,  mouvement  fébrile  plus  on 
moins  accentué.  Nous  décrirons  d'abord  le  type  le  plus  fréquent,  les 
symptômes  les  plus  ordinaires;  nous  nous  occuperons  ensuite  des 
formes  anormales. 
.  Le  débat  est  généralement  Insidieux  ;  les  malades  maigrissent, 
pâlissent  et  se  plaignent  de  fiiiblesse  générale.  Tappéiit  se  perd; 
bientôt  apparaît  la  fièvre  qui  est  un  des  principaux  caractères  de  la 
tuberculose  aigué. 

On  observe  rarement  un  frisson  initial  violent  comme  dans  la 
pneumonie,  la  période  d'ascension  est  lente,  ir régulière;  à  la  période 
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d'étal,  Il  fièvre  est  wibcouiiiiue  (Rg.  35  et  26),  les  oscilUlioos 
diurnes  sont  quelquefois  de  plusieurs  degrés,  la  lempënture 
s'abaisse  le  matiu  ï  la  normale,  tandis  que  le  M>ir  elle  s'élève  k 
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39  ou  40  degrés,  la  fièvre  peut  simuler  alors  une  intermiOeBle, 
mats  une  intermittente  dout  les  paroijsmcs  rcviemieot  géoèrde- 
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ment  le  soir,  coiurairenient  à  ce  qui  a  licj  dans  les  ûlrnt  palD^ 
très.  Les  températures  sont  souvent  aussi  élevées  que  dans  la  fient 
typhoïde. 


TUtEMlBLOSE.  ^i 

L»  fréfinence  iu  fmàs  est  en  rapport  avec  rélératloft  de  la  tem^ 
pératare  ;  le  dicrolisme  est  peo  marqué. 

L'amalgriiiseineat,  qai  est  rangé  parmi  les  principaux  signes  de 
la  tuberculose,  petit  faire  défaut,  surtout  lorsque  la  marche  de  la 
maladie  est  très  rapide. 

La  prostration  est  moins  grande  que  dans  la  fièyre  typhoïde,  les 
malades  continoest  quelquefois  à  se  le?er  alors  que  le  thermo- 
mètre monte  le  soir  à  40  degrés,  rintelligence  est  conservée,  la 
stupeur,  le  délire  ne  se  montrent  d'ordiiiaîre  qa*à  la  dernière  pé- 
riode. On  observe  souvent  des  sudamina  sur  la  partie  antérieure  du 
tronc,  les  scieurs  nocturnes  sont  moins  fréquentes  que  dans  la  tuber- 
culose chnMiic|ue  et  surioat  moins  abondantes,  les  taches  rosées 
lenticulaires  sont  exceptionnelles. 

Il  se  produit  en  général,  au  débat,  cme  toirx  sèche  et  rare  qui 
augmente  peo  à  peu  d*ifitensîté  et  qui  s*accompagne  d'une  expecto- 
ration muqueuse;  les  hémoptysies  ne  sofft  paseonraranes.  L*examen 
de  la  poitrine  révèle  des  rttes  moqueux  plus  ou  moins  fins;  lorsque 
la  tubercnlose  aigué  est  secondaire,  on  constate,  bien  entendu,  les 
signes  des  lésions  anciennes.  Dans  certains  cas,  bien  que  les  pou- 
mons soient  crtMés  de  gramilafîfms  tuberculeuses,  Tcxanien  de  la 
poitrine  ne  révèle  rien  d'anormal;  H  existe  setilement  de  loppres- 
sion  et  de  la  dyspnée.  Cette  absence  de  signes  physiques  s*explique 
aisément  :  les  rHes  dépendent  de  la  brondiîtc,  qui  peut  faire 
défaut  ;  quant  à  la  percossion,  ék  ne  peut  pas  révéler  l'existence  de 
granulations  disséminées  au  mîNev  d*un  parenchyme  encore  per- 
méable ï  Tair,  d'autant  plus  que  tes  deux  poumons  étant  envahis 
simultanément  on  n*a  phis  de  point  de  comparaison  pour  aj>précier 
la  sonorité. 

La  prédominance  des  râles  vers  les  sommets^  la  rudesse  du  bruit 
respiratofre,  Texpiration  prolongée,  les  frottements  pleuraux  et  la 
submatité  des  régions  sous-claviciilaires,  constituent  de  bons  signes 
de  la  tuberculose  pulmonaire  aiguë,  mais  des  signes  inconstants. 

Lorsqu'il  existe  de  la  pleurésie,  elle  se  traduit,  comme  toujours, 
par  des  points  donlonreax  et  par  les  signes  physiqnes  d'un  épan- 
diement  pins  on  moins  abondant. 

Les  bruits  du  cœur  sont  normaux,  sauf  dans  les  cas  où  il  se  déve- 
loppe une  péricardîte  tuberculeuse,  on  trouve  alors  dans  la  région 
précordtaie  des  bruits  de  frottement  ou  les  fiignes  d*un  épancheinent 
péricardîque. 

t^uekpies  malades  éprouvent  dès  le  début  une  telle  anorexie  qu'on 
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a  de  la  peine  à  leur  faire  prendre  un  peu  de  bouillon,  chez  d*autres 
l'appétit  est  conservé  malgré  une  fièvre  vive.  La  langue  est  blanche, 
saburrale,  quelquefois  sèche,  fuligineuse,  ainsi  que  les  dents  et  les 
gencives  ;  la  conslipaiion  est  la  règle  à  moins  d'ulcérations  intesti- 
nales. La  tuberculose  péritonéale  s'accompagne  d'une  réaction  plus 
ou  moins  vive,  le  ventre  est  méiéorisé,  douloureux  à  la  pression, 
il  se  forme  quelquefois  de  i'ascile;  l'entérite  et  la  péritonite  tuber- 
culeuses seront  décrites  avec  les  maladies  de  l'abdomen. 

La  présence  de  tubercules  dans  les  reins  peut  donner  lieu  à  une 
néphrite  albumineuse  aiguë. 

Il  n'est  pas  rare  d'observer  dans  le  cours  de  la  tuberculose  aiguë, 
une  tendance  aux  hémorrhagies  :  épistaxis,  hémoptysies,  héma- 
turies, purpura,  etc. 

Formes  anormales. — Une  des  plus  communes  est  la  forme  ly- 
phoïde;  dès  le  début  de  la  maladie  les  symptômes  nerveux  s'accu- 
sent, la  fièvre  est  continue,  il  existe  de  la  stupeur  et  du  délire,  la 
langue  se  sèche  et  devient  fuligineuse;  en  un  mot,  on  a  à  très  peu 
près  le  tableau  de  la  ùèsre  typhoïde,  si  bien  que  le  diagnostic  diffé- 
rentiel avec  cette  maladie  présente  de  très  grandes  difiicultés. 

La  tuberculose  à  forme  asphyxique  ressemble  tantôt  à  une 
bronchite  capillaire,  tantôt  à  une  affection  du  cœur;  ce  qui  domine, 
c'est  la  dyspnée,  les  malades  étouffent,  ils  sont  obligés  de  s'asseoir 
sur  leur  lit  pour  respirer,  les  lèvres  et  les  extrémités  se  cyanoseot. 
Lorsqu'à  l'autopsie  on  voit  les  poumons  criblés  de  granulations  tuber- 
culeuses en  si  grand  nombre  qu'elles  représentent  un  volume  ao 
moins  égala  celui  du  parenchyme  intermédiaire,  on  s'explique  (acile- 
mcnt  l'intensité  de  cette  dyspnée;  les  tubercules  oblitèrent  un  certain 
nombre  de  bronchioles  et  de  capillaires  du  poumon,  et  ils  entravent 
ainsi  le  renouvellement  de  l'air  et  celui  du  sang  également  indis- 
pensables à  la  respiration;  les  congestions  pulmonaires,  la  brondiite, 
qui  accompagnent  les  poussées  tuberculeuses,  exagèrent  encore 
l'efTct  des  causes  précédentes. 

La  forme  articulaire  est  assez  rare;  l'un  de  nous  a  publié  une 
observation  dans  laquelle  la  tuberculose  algue  fut  confondue  à  son 
début  avec  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  plusieurs  synoviales 
présentaient  des  granulations  tuberculeuses. 

Dans  la  forme  latente,  les  symptômes  locaux  font  défaut  et  les 
symptômes  généraux  sont  peu  caractéristiques;  on  observe  de  la 
tristesse,  de  Taniaigrissemenr,  les  malades  se  lèvent  et  ne  se  plai- 
gnent d'aucun  symptôme  douloureux,  ils  prétendent  qu'ib  n'oot 


TDBERCULOSB.  24S 

(Mtt  la  fièvre,  mais  le  thermomètre  permet  le  plus  8oo?ent  de  con- 
stater une  élévation  de  la  température  le  soir. 

La  durée  de  la  tuberculose  aiguë  varie  de  trois  à  six  septénaires; 
dans  quelques  cas,  elle  s'arrête  dans  son  évolution  et  prend  la  forme 
chronique. 

Anatomie  pathologique. — La  tuberculose  aiguë  peut  envahir 
en  même  temps  un  grand  nombre  d'organes,  les  granulations  tuber- 
culeuses présentent  alors  sur  tous  les  points  le  même  développement. 
D*autres  fois,  la  maladie  ne  sCi^énéralise  que  progressivement.  Les 
vaisseaux  lymphatiques  qui  partent  de  Forgane  atteint  le  premier 
sont  envahis,  transformés  en  traînées  dures,  blanchâtres,  faciles  à 
suivre  à  Tœil  nu;  les  ganglions  lymphatiques  correspondants  se 
prennent,  enfin  cette  barrière  est  firanchie  et  tous  les  organes  se  lu- 
bercnliseot.  Ce  dernier  mode  d'envahissement  rappelle  ce  qui  se 
passe  chez  les  lapins  inoculés. 

Parmi  les  séreuses  les  plus  fréquemment  atteintes,  il  faut  citer  : 
les  plèvres,  le  péritoine,  les  méninges;  la  tuberculose  aiguë  du  péri- 
carde et  des  synoviales  est  beaucoup  plus  rare. 

Les  plèvres,  qui  sont  généralement  prises  en  même  temps  que 
les  poumons,  peuvent  être  épargnées  bien  que  le  parenchyme  pul- 
monaire soit  criblé  de  tubercules;  on  voit  alors  les  granulations 
au  travers  de  la  plèvre  viscérale,  mais  la  séreuse  elle-même  n'est  pas 
atteinte  et  il  n'y  a  pas  de  tubercules  sur  la  plèvre  pariétale.  La  tuber- 
culose aiguë  des  plèvres  se  complique  le  plus  souvent  de  lésions  in- 
flammatoires, exsudais,  adhérences,  épanchements. 

Lorsque  la  tuberculose  du  péritoine  est  primitive,  on  distingue  à 
la  surÊice  de  la  séreuse  des  milliers  de  granulations  grises,  demi- 
transparentes,  très  faciles  à  voir  sur  le  grand  épiploon  quand  on 
le  regarde  par  transparence.  Dans  le  cas  où  la  tuberculose  périto- 
néale  est  consécutive  à  des  ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin, 
on  trouve  sur  la  séreuse  qui  tapisse  le  fond  des  ulcères,  des  flots  de 
tubercules  blanchâtres  d*où  partent  souvent  des  traînées  de  lym- 
phangite tuberculeuse.  Dans  la  tuberculose  aiguë,  les  lésions  inflam- 
matoires du  péritoine  sont  en  général  peu  marquées. 

I^  lésions  de  la  tuberculose  méningée  seront  étudiées  ailleurs 
(voy.  Méningite  tuberculeuse). 

Le  péricarde  peut  présenter  à  sa  surface  des  granulations  tuber* 
coleusesbien  caractérisées  et  faciles  à  reconnaître ù  l'œil  nu;  mais 
H  se  développe  souvent  de  la  p<»ricardite,  des  fausses  membranes 
plus  ou  moins  épaisses,  et  l'examen  bistologique  est  alors  nécessaire 
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fmn  reamaoêtn  ta  gnuMtaîooi  ndMrcstanet  m  mita  éo 
ptame  iiiflamoiaioire. 

LesgriDabtbM  tsbercotasesdcs  sywmrics  ont  des  candères 
liiiiiqoes  k  ceox  des  granalatioiis  des  zvtres  oiigaiics;  elta  |ifé- 
sentent  souvent  une  forme  aplatie,  dae  sans  doute  aux 


Parmi  ta  oMmbraoes  mu^tuusêê  c'est  sans  caotredh  la  m- 
qoeœ  iotesttale  qui  csl  eavabie  le  plus  sovrcot ;  b  deiuièie psr> 
Ikm  de  l'iléoo  est  le  siège  d'élecUoD  des  lésms,  coinaie  dam  la 
ièvre  typhoïde.  Les  granulacioiis  tobercsleoses  se  défcioppeat 
lantèt  diâsta  follicoles  cta  et  ta  plaques  de  Peyer,  taniét  le  tag 
ées  vasseaox  qm  comMmeot  l'iDlesiin  ;  ces  tubercsta  s'ulciwn 
sipidement  oemaie  feus  ceni  des  rouquenses,  et  il  en  résolie  des 
«leérations  înteslinata  qui  siègent  dans  ta  plaques  de  Peyer,  ot 
qui  présentent  une  disposition  annulaire,  comne  ta  Tataean  fe 
long  desquels  ta  tnbercota  se  sont  développés.  A  propos  de  fontiile 
chronique  tnbercnlense  nous  aurons  Toccasion  de  revend  snr  ce 
sujet. 

On  peut  troofer  des  granobttais  tubercntases  sur  la  wnqnense 
des  vota  respiratoires  (larynx,  trachée,  bronches)  et  niêofio  sur  la 
moqneose  de  la  bouche  et  de  l'isthme  dn  gosier. 

Parmi  ta  parenekifme$  les  plus  fréquemment  atteint»,  fl  tat 
citer  :  ta  poumons,  ta  ganglions  lymphatiques,  la  rate,  le  tbîe,  les 
reins.  Les  tobercnta  des  centres  nerveux  sont  taot(H  de  ânes  gra- 
nulations développées  dans  ta  méninges  ou  le  long  des  petits  ^• 
seaux  qui  en  émanent,  tantôt  de  gros  tubercuta  dont  i'Uoloire 
rentre  dans  celle  des  tumeurs  cérébrata. 

Les  poumons  peuvent  être  senU  envahis,  et  quand  on  tronve  des 
lobercuta  dans  d*aaires  organes,  il  est  rare  que  les  poumons  en 
soient  indemnes;  cette  loi  fonnnlée  par  Louis  ne  soolfire  gnère 
d'exceptions  que  dans  les  cas  où  la  mort  sunient  rapidement  à  la 
suite  d'une  méningite  tuberculeUvse. 

Les  poumons  sont  criblés  de  granulations  grises,  demi- transpe- 
renies  ou  de  tubercuta  miliaires  jaunes,  plus  volumineux  que  ta 
granulations  grises;  tantôt  les  tubercules  dominent  dans  ta  lobes 
supérieurs  el  y  présentent  un  développement  plus  avancé  que  dans 
ta  inférieurs,  tantôt  ils  ont  partout  le  inôroe  aspect  et  Pérnption 
Inberculeuse  est  aussi  abondante  dans  ta  lobes  inférieurs  qà'mn 
sommets.  Le  parenchyme  pulmonaire  intermédiaire  aux  tnbercota 
est  à  Tétai  normal  ou  bien  il  est  engoué  ;  la  pneumonie  lobaire 
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lobolaire  se  montre  quelquefois  comme  oompHcatk»  de  la  tabercn- 
lose  H^(L 

Les  mliercoles  fPa  poumon  examinés  an  microscope  offrent  près* 
que  tonjoors  dans  la  tubercnlose  aignë  les  caractères  des  granu* 
latîons  tiiberciileases  typiqnes,  décriies  par  Tirchow,  qoelquefoia 
cependant  on  constate  que  la  phipart  des  granulations  ont  pris  nais- 
sance dam  l'intérieur  d^  alvéoles  pulmonaires. 

Les  tubercules  des  ganglions  lymphatiques  subissent  rapidement 
la  traaslbrination  caséecne,  ceux  de  la  rate  sont  tantôt  disséminés 
d*nne  façon  régulière,  tantôt  agglomérés  sous  forme  dlnfarctos,  oe 
qui  tient  sans  doute  I  ce  que  les  granulations»  se  défeloppant  en 
grand  nombre  autour  des  Taisseaox,  ont  déterminé  leur  oblitération. 
La  rate  est  en  général  volumineuse. 

Les  granulations  tubercoleoses  du  fbie  sont  un  peu  plus  diflSciles 
I  Toir  que  celles  de  la  rate  ;  elles  naissent  dans  les  espaces  trian^ 
gulaires  interlobulalres,  autour  des  vaisseaux  sanguins  et  biliaires, 
et  ce  voisinage  peut  amener  des  lésions  de  canalisation^  les  capil- 
laires biliaires  comprimés  se  dilatent  et  se  rompent,  d*oà  la  forma- 
tioii  de  petits  kystes  biliaires. 

Les  tubercules  des  reins  sont  en  général  peu  nombreux  relatife* 
ment  à  ceux  de  la  rate  ou  des  poumons;  ils  sont  disséminés  surtout 
dans  la  substance  corticale  ou  plus  rarement  agglomérés  en  forme 
d'infarctus. 

On  a  encore  rencontré  des  tubercules  dans  la  prostate,  dans  les 
testicules,  dans  les  os  (sternum,  vertèbres,  côtes);  enfin  dans  la 
choroïde,  lait  important  I  connaître,  car  Texamen  oplithalniosco- 
pique  peut  révéler  Texistence  de  ces  lésions  pendant  la  vie;  les  gra- 
nulations de  la  choroïde  coïncident  souvent  avec  la  tubercuiisation 
des  méninges. 

OiAGNOsna  PnoiiosTic. —  La  tuberculose  algue  secondaire^ 
c'est-à'dire  celle  qui  se  développe  chez  un  malade  porteur  de  lésions 
tuberculeuses  anciennes  et  bien  caractérisées ,  est  d*an  diagnostic 
fiidle;  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  tuberculose  aigtiê  primitive, 
qui  peut  être  confondue  avec  un  grand  nombre  d'autres  maladies, 
notamment  avec  la  fièvre  tvphoîde.  Un  des  meilleurs  caractères 
^fllrenirels  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  tuberculose  aiguë  est  fourni 
par  la  marche  de  la  température  dans  ces  deux  maladies,  marche 
cytiiqne,  régrdière  dans  la  fièvre  typhoïde;  ac} clique,  irrégoliére 
dân»  la  tuberculose  aigué;  mais  Texamen  des  tracés  tbermométriquei 
jfest  pas  décisif  dans  tous  les  cas,  h  fièvre  typhoïde  peut  présenter 
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de  grandes  irrégotarités  ibermoméiriqae8,etd*aalrepartle  iracé  de 
la  tuberculose  aiguë  peut  ressembler  à  celai  de  la  fièvre  typhoïde  à 
h  période  d'état,  ou  mieux  encore  à  la  période  amphibole.  Les 
symptômes  nenreux  :  prostration,  vertiges,  insomnie,  délire,  sont 
moins  marqués  dans  la  tuberculose  aiguë  que  dans  la  Gèfre  typhoïde; 
les  symptômes  abdominaux  :  diarrhée,  douleurs  et  gargouillement 
dans  la  fosse  iliaque  droite,  font  défaut  le  plus  souvent;  enûn  ks 
taches  rosées  sont  exceptionnelles. 

Là  tuberculose  aiguë  à  forme  asphyxiqfli  peut  simuler  la  broo- 
chite  capillaire.  Les  signes  fournis  par  Taùscultation  sont  mieux  en 
rapport  avec  les  symptômes  généraux  et  avec  la  dyspnée  dans  la 
bronchite  capillaire  que  dans  la  tuberculose  aiguë;  l'amaigrissement, 
les  sueurs  nocturnes,  une  expectoration  muqueuse  peu  abondante^la 
prédominance  des  râles  vers  les  sommets,  l'existence  de  frottements 
pleuraux^  l'apparition  d'un  épancbement  pleurétique,  les  hémoptysîes 
permettent  de  se  prononcer  en  faveur  de  la  tuberculose  aiguë. 

Lorsqu'un  malade,  sans  accuser  aucune  douleur  locale,  perd  ses 
forces,  maigrit,  pâlit,  a  du  dégoût  pour  les  aliments,  il  faut  soup^ 
çonner  la  tuberculose,  quand  bien  même  l'examen  de  la  poitrine  est 
négatif  ;  si  le  thermomètre  indique  une  élévation  de  la  température 
lesoir,  ce  diagnostic  peut  être  considéré  comme  presque  certain. 

La  tuberculose  aiguë  des  synoviales  a  une  grande  ressemblance 
au  début  avec  le  rhumatisme  articulaire,  mais  c'est  une  forme  très 
rare  ;  la  marche  ultérieure  de  la  maladie  est  du  reste  très  diOerente 
dans  les  deux  cas. 

La  tuberculose  aiguë  est  presque  toujours  mortelle;  quelques 
faits  établissent  cependant  la  possibilité  d'une  amélioration  pins  ou 
moins  durable,  voire  même  de  la  guérison. 

Prophylaxie.  Traitement.  —  Comme  l'a  dit  M.  Pidoux,  le 
remède  spécifique  de  la  tuberculose  doit  consister  surtout  en  oae 
amélioration  physique  et  morale  du  sort  des  masses  ;  la  prophylaxie 
individuelle  se  réduit  à  écarter,  autant  que  possible,  les  causes  débi- 
litantes qui  favorisent  l'éclosion  de  la  tuberculose,  principalement 
lorsqu'il  existe  une  prédisposition  héréditaire. 

Le  traitement  de  la  tuberculose  aiguë  ne  peut  être  que  sympto- 
matique  ;  il  faut  s'atUcher  d'abord  h  combattre  la  Gèvre  qui  époise 
les  malades,  la  digitale  remplit  cette  indication,  et  de  plus  elle  ikgit 
en  augmentant  l'énergie  du  cœur  et  en  régularisant  la  circulation  ; 
on  prescrira,  par  exemple,  dans  les  cas  où  la  fièvre  est  vive,  0'J5 
d*berbe  de  digitale  en  infusion  dans  une  potion  de  120  grammes 
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à  prendre  par  cuillerées  d'heure  en  heure.  Lorsque  la  fièvre  est 
tombée,  les  toniques,  le  YÎn,  le  quinquina  sont  indiqués;  les  révul- 
sifs et  les  dérivatifs  (ventouses  sèches,  vé^icatoires,  etc.  j  sont  utiles 
pour  combattre  sinon  la  tuberculose  pulmonaire,  du  moins  les 
fluxions  concomitantes. 
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CANCER. 

De  tout  temps  les  médecins  ont  reconnu  que  certaines  lumears 
dites  malignes  ou  cancéreuses  avaient  la  propriété  de  s'accroître 
rapidement  en  envahissant  les  parties  voisines,  mais  c'est  seulement 
dans  ce  siècle  qu'on  s'est  élevé  au-dessus  de  cette  définition  un  peu 
vagueet  qu'on  a  soumis  à,  une  analyse  attentive  le  cancer  comme 
le  tubercule.  Laennec  classe  le  cancer  parmi  les  tissus  sans  analo- 
goes  dans  l'éconouûe  et  donne  les  caractères  macroscopiques  des 
deux  variétés  anatomiques  les  plus  communes  du  cancer,  Vencé- 
phcUoide  et  le  squirrhe  ;  Ouveilbier  cherche  dans  le  suc  cancé- 
reux on  caractère  de  ces  tumeurs,  et  Lebert  décrit  une  celiukean» 
céreuse  dont  l'existence  est  coutrouvée.  Après  avoir  inutikmenl 
cherché  la  caractéristique  du  cancer  dans  l'aspect  extérieur,  dans 
l'existence  du  suc  et  dans  la  forme  des  éléments,  les  anatomo-patbo- 
logisies  examinèrent  avec  soin  la  texture  des  tumeurs  maligocs, 
l'agencement  des  éléments  anatomiques,  et  comme  ils  découvrirent 
de  grandes  diiïérences  à  ce  point  de  vue  entre  ces  tumeurs,  ils  en 
conclurent  qu'il  y  avait  plusieurs  espèces  de  tumeurs  malignes  et 
que  l'expression  de  cancer  sous  laquelle  on  avait  réuni  ces  tumeurs 
n'avait  plus  sa  raison  d'être.  «  Le  mot  cancer,  dit  M.  le  dodeor 
Comil,  n'a  plus  de  valeur  qu'au  point  de  vue  de  l'histoire  médicale 
et  de  la  critique  historique.  »  (Art.  Cancer,  Dictionn.  enqfclap. 
des  se.  méd,)  Malheureusement,  en  supprimant  le  cancer  de  la 
nomenclature  médicale,  on  n'a  pas  pu  le  supprimer  de  la  cliniqije  ; 
à  chaque  instant  le  médecin  rencontre  des  tumeurs  qui  s'accroissent 
rapidement,  qui  ont  une  tendance  manifeste  à  envahir  les  tissus 
voisins,  mais  dont  la  véritable  structure  n'est  connue  qu'après  la 
mort,  lorsque  l'examen  histologique  a  été  fait.  Faudra-t-il  attendit 
l'autopsie  pour  |x>rter  un  diagnostic,  pour  décider  s'il  s*agit  d'un 
carcinome,  d'un  épitbéliome ou  d'un  sarcome?  Non;  si  la  tumeur 
présente  des  caractères  de  malignité,  si  elle  s'accroît  rapidement  el 
si  elle  a  de  la  tendance  à  se  ^iiéraliser,  le  médecin  portera  le 
^  diagnostic  de  cancer;  on  aura  beau  bannir  le  mot  cancer  des  trai- 
tés d'anatomie  pathologique,  il  s'impo&era  toujours  au  praïkita. 
Ici,  comme  dans  la  question  des  plitliisies,  ce  sont  les  données 
cliniques  qui  doivent  prévaloir  sur  celles  de  l'anatomie  paiàolD- 
gique. 

ÉTIOLOGIE.  —  L'hérédité  joue  un  rôle  imporUut  dans  rétioki^ 
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da  cancer,  diaprés  Leberl  la  prédispontion  hérédUaire  existe  une 
foissiir  sept  ;  comme  pcHir  la  Uibercokwe^  les  enfants  ksns  de  pih 
renis  cancéreux  naisaent  avec  la  prédispostiion  morbide  et  non  avec 
la  maladie  elle-méne  qui  peoC  se  produre  settletnent  à  un  âge 
afancé. 

Le  cancer  8*observe  à  tons  les  âges,  naa»  il  est  rare  cheB  les  en- 
fants et  chez  les  adultes  jusqu'à  Tige  de  quarante  ans  ;  soa  maxi- 
mum de  fréffuence  est  de  quarante  à  ciaqoaote  ans. 

Les  causes  débiikaates  dont  l'action  est  si  manifeste  dans  l*étio- 
k^ie  de  la  lobercolose  ne  paraissent  exercer  aucune  influence  sur 
le  cancer,  qui  se  développe  aussi  bten  cbex  les  riches  que  chez  ks 
pamres  et  qui  s'aliaqtie  aux  constîtutloos  les  plus  f  igoureuses. 

I)e^  traomaiisaies  sont  souvent  invoqués  comme  cause  du  cancer, 
en  particulier  dans  le  cancer  do  seki  si  commun  chez  la  femme. 
L*irriiaik>n  conséeulive  au  traumatisme  peut,  sans  cuntre<iit,  favo- 
riser la  localisation  sur  tel  ou  tel  organe  d*uae  diathèse préexistante; 
dans  Tépithélîoma  des  lèvres  chez  les  fumeurs,  et  dans  le  cancer  du 
scrotum  chex  les  ramoneurs,  le  rtfe  de  l'irritation  est  évident  et 
admis  par  tous  les  auteurs. 

On  a  essayé  d'inoculer  le  cancer  de  l'homme  aux  animaux,  les 
résultats  ont  été  presque  toujours  négatib,  Laogenbeck  seul  aurait 
réussi  à  inocuier  dii  cancer  euoéphaloîde  â  un  chien  ;  en  étudiant 
les  différents  modes  de  propagation  du  cancer  chez  l'homme,  nous 
verrous  que  des  fragments  de  tumeurs  cancéreuses  peuvent  se  gref- 
iér  sur  un  organe  voisin  de  l'organe  malade,  alors  même  qu'il  n'y  a 
pas  continuité  de  tissus  ;  des  cellules  cancéreuses  transportées  par  le 
sang  servent  quelquefois  à  la  généralisation  des  tumeurs  par  embo* 
lies  capillaires;  il  est  donc  prohahle  qu'en  se  plaçant  dans  de  bonnes 
oondiiions,  ou  arriverait  à  greffer  du  cancer  d*un  organisme  sur  on 
autre  eomne  on  greffe  de  l'épiderme. 

Caractères  cliniques  GftNÉRADX.  Cachexie  cancéreuse. 
Carginoss  miliaire  aiguë.  —  Le  siège  des  tumeurs  cancéreuses 
est  1res  variable  et  naturellement  les  symptômes  sont  très  diff'érenia 
suivant  que  le  cancer  s'est  développé  dans  Testomac  ou  dans  les 
reèuA,  dans  les  poumons  ou  dans  l'utérus;  nous  serons  par  suite 
obligés  de  procéder  ici  comme  nous  l'avons  fait  pour  la  tuberculose; 
après  avoir  indiqué  les  caractères  cliniques  généraux  des  maladies 
cancéreuses  et  avoir  décrit  la  carcinose  miliaire  généralisée,  noua 
renverrons  aux  maladies  localisées  pour  l'étude  du  cancer  de  cbaqun 
organe  en  particulier. 
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Les  organes  le  plus  souvent  atteints  par  le  cancer  sont  :  Tosto- 
mac,  l'utérus,  le  foie  ;  puis  viennent  les  intestins,  les  os,  les  ovaires, 
les  reins,  la  vessie,  le  pancréas,  le  péritoine,  Tœsophage  et  le  pha- 
rynx ;  nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  des  tumeurs  cancéreuses 
externes  des  seins,  de  la  langue,  des  lèvres,  etc.,  qui  intéressent 
plus  particulièrement  le  chirurg;ien. 

Les  tumeurs  cancéreuses  se  développent  en  général  lentement^ 
insidieusement  ;  c*cst  seulement  lorsqu'elles  ont  acquis  un  certain 
volume  qu'elles  déterminent  des  symptômes  fonctionnels  qui  com- 
mandeni  l'attention;  il  n'y  a  pas  de  fièvre  symptomatique  comme 
chez  les  tuberculeux,  les  douleurs  sont  tantôt  nulles  ou  très  légères, 
comme  dans  les  cas  de  cancer  des  poumons  ou  du  foie,  tantôt  très 
violentes  comme  dans  le  cancer  vertébral,  alors  que  les  nerCi  inter- 
costaux sont  comprimés  entre  les  vertèbres  malades. 

Les  tumeurs  cancéreuses  des  organes  abdominaux  (estomac, 
intestins,  péritoine,  reins,  ovaires,  utérus),  lorsqu'elles  sont  acces- 
sibles à  la  pâlpation,  pré.sentent  en  général  à  leur  surface  une  série 
de  bosselures,  de  marrons.  Ces  tumeurs  sont  tantôt  très  dores 
(squirrhe),  tantôt  molles  et  presque  fluctuantes  (encépbalolde); 
lorsque  les  vaisseaux  sont  très  développés,  elles  peuvent  être  pulsaliles. 

Au  bout  d'un  temps  variable  le  cancer  donne  lieu,  quel  que  soit 
du  reste  sou  siège,  à  un  état  général  grave  qui  a  reçu  le  nom  de 
cachexie  cancéreuse.  Les  malades  maigrissent  et  perdent  leon 
forces,  la  peau  prend  une  teinte  terreuse,  jaunâtre,  dite  teinte 
jaune-pat7/e,  qui  n'est  pas  de  nature  ictérique;  les  sclérotiques 
restent  parfaitement  blanches  et  les  urines  ne  renferment  pas  de 
matière  colorante  biliaire  ;  il  y  a  de  la  tendance  aux  héinorrhagies 
par  les  mu(|ueu$es  et  les  épanchementâ  qui  se  forment  dans  les 
séreuses  sont  souvent  sanguinolents  ;  l'apyrexie  est  complète  ;  cet 
état  aboutit  au  marasme  et  à  la  mort  dans  un  laps  de  temps  qui 
varie  avec  le  siège  et  la  nature  des  tumeurs. 

Dans  le  cours  de  la  cachexie  cancéreuse,  il  se  produit  souTeot  de 
l'œdème  des  membres  inférieurs  et  des  thromboses  des  Teines 
saphènes  ou  crurales. 

Les  tumeurs  cancéreuses  ont  une  grande  tendance  à  se  multiplier, 
les  ganglions  lymphatiques  voisins  de  la  tumeur  primitive  sont  en- 
vahis les  premiers,  puis  des  organes  éloignés  se  prennent  ;  Tappa- 
rition  d'une  tumeur  su|)erficielle  vient  quelquefois  dévoiler  Texis- 
tence  d'un  cancer  des  parties  profondes  qui  jusqu'alors  n'avait 
donné  lieu  qu'à  des  symptômes  obscurs. 
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Le  cancer  peat  se  généraliser  avec  une  grande  rapidité  ;  la  carci- 
7108e  miliaire  aiguM  présente  une  évidente  analogie  avec  la  tuber- 
culose aiguë,  mais  elle  est  inGniment  plus  rare.  Tantôt  la  carcinose 
miliaire  aiguë  est  primitive,  tantôt  elle  est  consécutive  à  une  tumeur 
d'abord  localisée. 

Le  cancer  aigu  généralisé  peut  s'accompagner  de  fièvre,  les  mala- 
des accusent  de  la  faiblesse»  du  malaise,  des  troubles  gastriques: 
inappétence,  vomissements,  constipation  ;  le  ventre  se  ballonne,  il 
se  produit  de  Tascite  et  des  épancbements  pleuraux  ;  la  dyspnée  est 
souvent  très  marquée  par  suite  de  l'envahissement  des  deux  pou- 
mons. Les  malades  succombent  en  quinze  ou  vingt  jours  dans  la 
torpeur  et  le  coma. 

Anatomib  pathologique.  —  Les  tumeurs  cancéreuses  rentrent 
le  plus  souvent  dans  les  néoplasmes  décrits  par  les  bisiologistes  sous 
les  dénominations  de  carcinome  et  i^épithéliome;  plusieurs  varié- 
tés du  genre  sarcome  sont  également  susceptibles  de  se  géné- 
ralûier. 

Le  carcinome  est  caractérisé  histologiquement  :  1*"  par  un  stroma 
fibreux  limitant  des  alvéoles  qui  commmuniquent  entre  eux; 
2*  par  des  cellules  de  forme  variable  qui  remplissent  des  alvéoles  et 
qm'  sont  libres  dans  un  liquide  plus  ou  moins  abondant.  Lorsque  le 
stroma  fibreux  est  très  abondant,  on  a  le  carcinome  dur  ou  squir- 
rhe  ;  lorsque  au  contraire  les  cellules  dominent,  on  a  le  cancer  mou 
ou  encéphaloïde,  ainsi  nommé  par  Laennec  à  cause  de  si  ressem- 
blance avec  la  matière  cérébrale.  Le  carcinome  muqueux  ou  col- 
loïde a  un  stroma  peu  abondant  et  facile  à  voir  parce  que  les  alvéoles 
renferment  un  liquide  muqueux  et  de  grandes  cellules  arrondies  et 
granuleuses  qui  s'échappent  et  laissent  les  cloisons  fibreuses  à  décou- 
vert La  nature  semi-liquide  du  contenu  des  alvéoles  du  carcinome 
colloïde  a  en  outre  pour  elTct  de  donner  aux  cavités  une  forme  ar- 
rondie, tandis  que  les  alvéoles  du  squirrhe  et  de  Tencéphaloîde  ont 
une  forme  allongée  ou  irrégulière.  Le  carcinome  mélanique  est 
caractérisé  par  le  dépôt  de  pigment  dans  Tintérieur  des  cellules  et 
\e  carcinome  érectile  ou  hématode  par  l'abondance  des  vaisseaux 
sanguins;  ces  vaisseaux  de  nouvelle  formation  se  rompent  facilement 
et  donjient  lieu  à  des  hémorrhagies. 

L'existence  de  cellules  libres  dans  les  alvéoles  explique  comment 
par  le  raclage  des  tumeurs  on  obtient  un  suc  laiteux  dit  suc  cancé- 
reux dont  Cruveilhier  avait  voulu  faire  le  caractère  anatomiqne 
principal  du  cancer.  Ce  signe  n'a  de  valeur  que  sur  les  tumeurs 
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fraîches,  beaiiooo|)  d'autres  néoplasmes  potiiFaDt  donner  un  sbc  lai- 
teux analogue  quand  on  les  examine  vingt-quaire  heures  après  b  mort 

Les  celiales  du  carcinome  n*oui  aucun  caractère  spécial,  eta 
sont  seulement  remarquables  par  leur  irrégularité  ;  les  formes  sph^ 
riques,  en  raquette,  en  fuseau,  sont  les  plus  cooununes;  leurs 
dimensions  varient  de  9  à  40  millièmes  de  miiltmètre,  les  noyaux 
sont  souvent  au  nombre  de  deux  ou  trois  et  parfois  on  en  renoontre 
douze  ou  quinze  dans  une  même  cellule. 

La  marche  du  carcinome  est  d*autanl  plus  rapide  que  là  préd<H 
minance  des  cellules  sur  le  stroma  est  plus  marquée  ;  l  entéphabide 
acquiert  rapidement  un  grand  vokime  et  a  une  grande  tendance  à 
se  généraliser,  tandis  que  le  squiri  he  a  une  marche  retattremeal 
lente,  surtout  lorsqu'il  siège  dans  un  organe  externe,  dans  la  na- 
nielle  par  exemple. 

La  carcinose  miliaire  aiguë  relève  presque  toujours  da  cardnooii 
encéphaloïde  ;  on  trouve  dans  les  poumons,  sur  les  piètres,  sor  h 
péritoine,  etc.,  de  petites  tumeurs  blanchâtres  qui^  au  prunier 
abord,  simulent  une  éruption  de  tubercules  ;  en  examinanl  avec 
soin  ces  tumeurs,  on  constate  qu'elles  sont  beaucoup  pàas  irrCgu- 
lières  de  fornoe  et  de  volume  que  les  tubercules,  quelquesHmei  oiÉ 
à  peine  les  dimensions  de  grains  de  chènevis,  tandis  qoe  d'anins, 
situées  au  voisinage  des  premières,  ont  le  volume  de  grains  de 
sin  ou  de  noisettes  ;  bon  nombre  de  ces  tumeurs  sont  aplaties 
en  forme  de  godet  ;  l'examen  histologiqoe  ne  laisse  du 
doute  sur  la  véritable  nature  de  ces  productions. 

Vépithéliema,  comme  le  nom  l'indique,  est  un  néofdj 
les  éléments  rappellent  ceux  des  tissus  épithéliaux  ;  lorque  b 
se  développe  sur  la  peau  ou  sur  une  muqueuse  II  épitbélium  pavi* 
menteni,  elle  se  présente  sous  l'aspect  de  Vépithélioma  pavimiih 
tenx;  lorsque  son  point  d'origine  est  sur  une  membrane  nmqmmm 
à  épitbélium  cylindrique  (estomac,  intestins^  voies  bilbires),  ali 
prend  la  forme  de  Vépithélioma  à  cellules  cylindriques. 

L'épithélioma  pavimcnteux  s'observe  sur  la  langue,  les  lèvrsi^ 
dans  l'cBïiophage,  an  niveau  du  larynx,  à  l'anus,  au  col  de  Tniéras; 
il  constitue  des  tumeurs  dures,  plus  ou  moins  voinminenae»,  fri 
s'ulcèrent  assez  rapidement;  ce  néoplasme  se  généralise  moine  M* 
qnemment  que  le  carcinome,  cependant  il  n'est  pas  rare  de  rencon- 
trer des  tumeurs  secondaires  dans  les  ganglions  où  viennent  abeelir 
les  lympliatiques  de  lorgane  primitivemeia  atteint  et  même  dans  hi 
vboères  :  ponmons,  foie,  reins. 
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An  microscope  l'épithéKoine  à  œlhiies  pafimeiiteasM,  on  can- 
cro'ide,  présente  les  ciractères  suivants  :  les  masses  épitbéliales 
eonHtitat^nt  des  lobnles  irrégulîers,  d'où  le  nom  d*épithéHofne 
lobule  ;  dans  ces  lobules  on  distingue  des  cellules  épiibéliales  acco- 
lées les  unes  aux  autres  et  des  globes  épidêrmiquês  formés  par  des 
cellules  enroolées,  fortement  pressées  les  unes  contre  les  antres  et 
présentant  sur  la  oonpe  une  série  de  lignes  concentriques  compa- 
rables à  agiles  qne  forment  les  bractées  d'un  oignon  coupé  en  tra- 
vers; sur  les  coupes  colorées  au  picrocarraiuate,  les  globes  éplder*- 
miiines  composés  de  cellules  vieilles,  analogues  à  celles  de  Tépi- 
demie,  prennent  une  teinte  jaune,  tandis  qne  les  cellules  voisines^ 
qui  sont  plus  jeunes,  et  surtout  les  noyaux  de  ces  cellules,  se  cofo- 
rent  en  rose.  Dans  rintervalle  des  lobules  épitbéliaux,  existe  un 
stroma  fibreux  ou  embryonnaire. 

Lorsque  Tépithéliome  se  développe  aux  dépens  de  glandes  eu 
tubes  ou  en  cul-de-sac  (glandes  sndoripares,  glandes  muqueuses), 
les  éléments  épitbéMaux  se  disposent  sous  forme  de  traînées  qui 
rappellent  la  forme  des  tubes  glandulaires,  d'où  le  nom  d'épithé- 
Home  tnbulé;  les  globes  épidermiques  sont  plus  rares  dans  celte 
forme  que  dans  répithéliome  lobule  ou  du  moins  ils  se  forment  plus 
tardivement;  dans  l'intervalle  des  travées  cellulaires  il  existe  un 
stroma  fibreux,  si  bien  que  les  préparations  d'épitliéliome  tubulé  ont 
une  certaine  ressemblance  avec  celles  du  carcinome. 

L'épitbéliome  à  cellnles  cylindriques  donne  naissance  à  des 
tumeurs  qui,  par  leur  aspect  extérieur,  rappellent  entièrement  le 
carcinome  avec  lequel  on  les  a  confondues  pendant  longtemps.  Ces 
tumeurs  se  généralisent  souvent  en  conservant  leur  caractère,  ou 
bien  les  fumeurs  secondaires  tendent  li  se  rapprocher  du  carcinome. 
L'éplihéliome  I  cellules  cylindriques  est  constitué  :  l"*  par  une  série 
de  cavités  de  dimensions  variables,  dont  les  parois  sont  tapissées  par 
une  couche  de  cellules  d'épilhélium  cylindrique  formant  un  revête- 
ment régulier;  2*  par  un  stroma  fibreux  plus  ou  moins  abondant. 
Lorsque  les  cloisons  fibreuses  sont  minces,  le  néoplasme  a  l'aspect 
d'un  tissu  glandulaire;  les  épithéliomes  à  cellules  cylin(lri(|ues  ont 
élé  confondus  plus  d'une  fois  avec  des  adénomes.  Dans  Tintérieur 
des  alvéoles,  on  trouve  une  substance  amorphe,  muqueuse  ou  col- 
feide  et  des  débris  d'épithélium.  Les  cellules  épithéliaies  peuvent 
subir  la  transformation  colloïde,  la  confosion  avec  le  carcinome  col- 
foîde  est  alors  très  facile. 

Les  sarcomes  sont  constitués  par  des  éléments  cellulaires  arron- 
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db  on  fottlQniiei  aeoolés  les  oos  aux  antres  sans  slrama  intenné- 
diaire.  Toatcs  les  ▼ariéiés  de  sarcomes  n'oot  pas  la  même  gratiié, 
ks  plos  redootables  sont  celles  doot  l'organisatioo  se  rapproche  le 
pkis  de  l'eut  eoibryoonaire. 

Le  sarcome  encéphaleïdey  qui  est  coostHoé  nmqnemeot  par  des 
élémeDis  cellulaires  arrondis,  et  ksareawM  wêélamiq%ie  dans  leqad 
les  cellules  sont  imprégnées  de  granulations  pigmeotaires,  s*accnii- 
sent  aussi  rapidement  que  le  carcinome  encéphaloide  oo  mèlaaiqw, 
et  ils  ont  une  tendance  au  moins  aussi  grande  à  se  généraliser. 

Modes  d'extensiok  ou  cancer.  —  Il  arrive  souTent  que  cha 
nn  même  malade  on  ?  oit  se  développer  dans  différents  organes  des 
tumeurs  cancéreuses  qui  ne  paraissent  a? oir  entre  elles  aocnn  antre 
lien  que  celui  de  la  diathèse  doot  elles  sont  rexpression;  mais  soi- 
veut  aussi  le  cancer,  après  avoir  envahi  un  organe,  se  propage  an 
tissus  ou  aux  organes  voisins  d'une  hçon  progressive. 

Les  modes  d'extension  et  de  généralisation  des  tomenn  cancé- 
reuses peuf  ent  être  rapportés  à  quatre  principaux  : 

i*  Extension  par  continuité  de  tissus.  —  C'est  le  nMide  d'ex- 
tension le  plus  commun,  on  peut  même  dire  qu'il  amstidie  no  de 
caractères  fondamentaux  du  cancer;  les  tumeurs  canoérenses,  ai 
lieu  d'être  bien  limitées,  comme  le  sont  les  tumeurs  bén^^nes,  pré- 
sentent à  leur  périphérie  une  série  de  prolongements,  rentables 
racines  qui  s*enlbncent  dans  les  ti>sus  voisins  ;  le  cancer  ronge  et 
détruit  les  parties  qu'il  rencontre,  il  ne  se  contente  pas  de  ks 
refouler. 

Comment  se  fait  cet  envahissement?  Le  soc  cancéreux  fécoodeH-l 
les  cellules  du  tissu  conjonctif  situées  sur  les  confins  des  tomews, 
ou  bien  des  cellules  cancéreuses  détachées  de  la  tumeur  primitifc 
s'infiltrent- elles  entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif,  poor  aBer 
former  des  colonies  sur  les  bords  de  la  tnmeur  mère?  Cette  <iennèrt 
hypothèse  nous  parait  ass^ez  vraisemblable. 

i*  Extension  par  contigu'ité  de  tissus.  —  Un  cancer  de  h 
mamelle,  après  avoir  envahi  la  paroi  thoraciqueet  la  plèvre 
peut  très  bien  donner  naissance  à  des  noyaux  de  cancer  sor  les 
de  la  plèvre  viscérale  qui  correspondent  aux  parties  de  la  plèvre  pa* 
riétale  envahies  par  le  néoplasme.  Des  cellules  cancéreoses  prnve* 
nant  d*utie  tumeur  de  l'estomac  paraissent  également  pouvoir  se 
grvffer  sur  différents  points  du  péritoine  et  donner  lien  à  on 
nombre  de  tumeurs  secondaires. 

3^  Extension  par  les  lymphatiques.  —  C'est  un  lait  bien 


CANCER.  US 

des  chirurgiens  que  le  cancer  a  de  la  tendance  à  enrafair  les  gn- 
glions  lymphatiques  voisins  de  l'organe  malade  ;  les  ganglions  de 
Faisselle,  par  exemple,  se  prennent  rapidement  à  la  suite  du  cancer 
de  la  mamelle.  Tantôt  les  vaisseaux  lymphatiques,  qui  vont  de  la 
tumeur  primitive  à  la  tumeur  ganglionnaire,  restent  libres,  ils  pa- 
raissent avoir  servi  seulement  à  transporter  les  cellules  cancéreuses 
jusqu'aux  ganglions  qui  les  ont  arrêtées;  tantôt  ces  vaisseaux  sont 
envahis  eux-mêmes  par  le  cancer  et  ils  se  présentent  sous  forme  de 
cordons  durs,  bosselés,  dans  l'intérieur  descjuels  on  trouve,  soit  des 
productions  identiques  à  la  tumeur  primiiive,  caractérisées,  s'il  s'agit 
du  carcinome,  par  un  siroma  fibreux  rempli  de  cellules  ;  soit  des 
cellules  de  forme  et  de  dimensions  variables  qui  ne  rappellent  pas  la 
structure  du  cancer,  et  qui  ont  pu  faire  croire  qu'il  s'agissait  de 
lymphangites  simples.  Il  est  prouvé  aujourd  hul  que  le  carcinome 
n*a  pas  toujours  et  partout  sa  structure  typique;  ainsi  les  nodules 
cancéreux,  développés  dans  l'intérieur  des  alvéoles  pulnK)naires,  ne 
présentent  pas  toujours  de  stroma  ;  dans  les  vaisseaux  lymphatiques, 
le  carcinome  paraît  se  développer  aux  dépens  de  l'eudothélium, 
et  l'on  conçoit  que  le  stroma  puisse  faire  défaut  ici  comme  dans  le 
poumon. 

Les  séreuses  doivent  être  considérées,  au  point  de  vue  de  l'ana- 
tomie  générale,  comme  une  dépendance  du  système  lymphatique; 
elles  communiquent  librement  avec  les  vaisseaux  lymphatiques  sous- 
jaceuts  ;  cela  permet  de  comprendre  comment  la  lymphangite  can- 
céreuse des  poumons  succède  souvent  au  cancer  de  l'estomac,  les 
lymphatiques,  contenus  dans  le  ligament  falciformedu  foie,  condui- 
sent les  cellules  cancéreuses  jusque  dans  les  lacunes  lymphatiques 
situées  au  niveau  du  centre  phrénique,  et  de  là  ces  cellules  pénètrent 
dans  la  cavité  des  plèvres  et  dans  les  lymphatiques  sous-Jacents.  La 
lymphangite  cancéreuse  peut  se  produire  dans  un  sens  opposé  à  celui 
du  cours  de  la  lymphe. 

Af*  Enfin  la  propagation  peut  se  faire  par  V intermédiaire  du 
courant  sanguin,  les  tumeurs  cancéreuses  érodent  la  paroi  des 
veines  et  envoient  dans  leur  cavité  des  bourgeons  cancéreux  qui 
s'ulcèrent  et  donnent  naissance  à  des  embolies  capillaires;  les  élé- 
ments cancéreux  ainsi  détachés  vont  produire,  dans  des  organes 
éloignés,  des  colonies  cancéreuses,  en  se  greffant  sur  la  paroi  des 
capillaires  ;  on  s'explique  ainsi  pourquoi  les  tumeurs  cancéreuses 
de  l'intestin,  du  rectum,  de  l'estomac,  se  propagent  si  souvent  au 
foie. 
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Diagnostic  Prohostic  ^  Les  aymptôineB  des 
côreows  sont  de  dem  ordres,  ils  dépendent  :  i*  àm  siè^  et  U 
tumeur  et  de  li  gène  fonctionnelle  qvi  en  est  la  ooméqvence  ;  ^  ds 
trouble  profond  apporté  dans  Téconomie  par  le  développement  éi 
cancer,  trouble  qui  aboutit  au  bout  d'un  certain  temps  à  la  cache» 
cancéreuse.  Le  cancer  de  chaque  organe  peut  dtre  confonda  atec 
les  maladies  qui  ont  le  même  si^e  ;  nous  n'avoi»  pas  à  noos  ooca- 
per  k\  de  ce  diagnostic  diiïéreniiel,  qui  trouvera  bit*n  mieui  m 
place  quand  nous  ferons  l'étude  des  maladies  locales  ;  quant  aui 
symptômes  généraui,  ils  sont  parfois  asseï  vagwes  au  début,  on  peut 
croire  à  une  anémie  simple,  surtout  lorsque  les  syn^MAuMs  locan 
ne  mettent  pas  sur  la  voie.  Les  antécédents  héréditaires  et  Tâge  des 
malades  fournissent  des  indications  importantes;  nous  avons  vu  que 
le  cancer  était  rare  avant  trente-cinq  ou  quarante  ans.  Le  teint  jame 
paille,  l'amaigrissement,  l'absence  de  fièvre,  la  tendance  aux  hémor- 
rkagies,  Tapparition  de  tumeurs  sur  différents  points  do  corps,  la 
friabilité  des  os  envahis  par  le  cancer,  Tcedème,  les  thromboses  vei* 
neuses  caractérisent  la  période  cachectique. 

La  carcinose  aigué  peut  être  facilement  confondue  avec  h  Inbei^ 
culose  aiguë,  d'autant  plus  qu'elle  s'accompagne  parfois  d'une  ièvrt 
assez  vive  et  de  localisations  analogues  k  celles  de  la  tuëercalofie. 

La  gravité  du  cancer  déf)€nd  à  la  fois  de  son  siège  et  de  sa  na- 
ture; le  squirrhe  de  l'estomac,  qui  rétrécit  de  plus  en  plus  Terifice 
pylorique,  tue  beaucoup  plus  vite  qu'un  squirrhe  de  la  nianwle 
qui  ne  gêne  pas  le  fonctionnement  des  organes  essentiels  à  la  vie. 
Les  variétés  encéphahide,  colloïde  et  mélanique  du  carcinonae,  la 
sarcomes  encéphalokle  et  mélanique  ont  une  marche  plus  rapide  qae 
les  épithéliomes  et  leur  tendance  li  se  généraliser  est  plus 
Alors  même  que  les  tumeurs  cancéreuses  siègent  dans  les 
extenies  et  qu'il  est  possible  de  les  extirper,  on  ne  détmil 
qu'une  manifestation  locale  de  la  maladie  générale  et  il  faut  tnujosn 
s'attendre  li  voir  ces  tumeurs  répulluler  rapidement  sur  place  os 
dans  d'autres  organes. 

La  durée  moyenne  du  carcinome  est  de  dh-huit  mois  (Lebert); 
fencéphaloide  peut  tuer  beaucoup  plus  rapidement,  en  trois  os 
quatre  mois,  voire  même  en  quelques  semaines,  lorsqu'il  se 
lise  d'emblée  (carcinose  miliaire  aiguë);  le  squirrlie  a  une 
très  variable  suivant  son  siège;  l'épithélioma  peut  rester 
longtemps  stationnaire. 

Traitement.  —  Il  n'existe  pas  de  iraiiemeni  spéciGque  do 
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cer,  le  médecin  est  obligé  de  se  borner  à  une  médication  sympto- 
matique  qui  varie  naturellement  avec  le  siège  du  cancer;  il  doit  s'ef- 
forcer, en  particulier,  de  combattre  les  douleurs,  si  vives  dans  cer- 
tains cas.  Les  injections  hypodermiques  de  chlorhydrate  de  mor- 
phine rendent  de  grands  services  ;  malheureusement  les  malades  s*y 
habituent  rapidement  et  l'on  est  obligé  d'élever  beaucoup  les  doses. 
Lorsque  le  cancer  siège  sur  un  organe  accessible,  sur  la  langue  par 
exemple,  et  que  la  tumeur  n'est  pas  trop  étendue^  l'ablation  par  les 
moyens  chirurgicaux  est  indiquée  comme  la  seule  chance  de  pro- 
longer la  vie  du  malade. 
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RHUMATISME. 

Le  rhumatisme  est  une  maladie  générale,  diathésique,  héréditaire 
ou  acquise,  caractérisée  par  des  localisations  inflammatoires  multi- 
ples qui  portent  spécialement  sur  les  séreuses  articulaires  et  sur  les 
séreuses  viscérales;  le  rhumatisme  affecte  tantôt  une  forme  aiguë, 
fébrile,  tantôt  une  forme  chronique. 

Quelques  auteurs  ont  donné  à  tort  Tépithète  de  rhumatismales 
à  toutes  les  maladies  qui  peuvent  survenir  sous  l'action  des  refroi- 
dissements ;  d'autres  ont  confondu  sans  plus  de  raison  le  rhumatisme 
et  la  goutte. 

Le  rhumatisme  chronique  n'est  pas  une  variété  du  rhumatisme 
aigu,  il  est  même  rare  qu'il  lui  succède;  c'est  une  forme  clinique 
bien  distincte  dont  la  description  ne  peut  pas  être  faite  en  même 
temps  que  celle  du  rhumatisme  aigu  sous  peine  de  confusion  ;  nous 
nous  occuperons  donc  :  1"*  du  rhumatisme  aigu;  2**  du  rhumatisme 
ciironique. 

L.  et  T.  —  Palh.  et  clin.  méd.  I.  —  17 
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RHUMATISME  AIGU. 

ËTiOLOGns.  —  Le  rhumatisme  aiga  s'obseire  dans  toas  les  d^- 
mits,  dans  toutes  les  saisons,  à  tous  les  âges;  on  peat  dire  cepet- 
dant,  d'une  façon  générale,  qu'il  est  plus  commun  dans  Kes  dimab 
tenpérés  que  dans  les  climats  eitrêmes  et  qu'il  constitue  suriovt 
une  maladie  de  l'âge  advrtte  ;  aucune  classe  de  la  population  a'oc 
épargnée,  contrairement  à  ce  qui  arrire  pour  la  goutte,  qui  ne  se 
rencontre  pas  chez  les  pauvres. 

L'hérédité  joue  certainement  un  rôle  important  dans  l'étiologiedi 
riiomatisme,  mais  il  est  diflScile  d'apprécier  exactement  le  nooilMt 
des  cas  développés  sous  cette  influence,  les  statistiques  faitei  à  oe 
poku  de  vue  laissent  beaucoup  à  désirer,  la  plupart  des  aateon  êjM 
confondu  le  rhumatisme  et  la  goutte. 

Parmi  les  causes  qui  peuvent  provoquer  Tapparitioa  dia  rfaona- 
tisme,  chez  des  personnes  prédisposée  d'ailleurs,  il  fam  dter  ci 
première  ligne  les  refroidissements.  Le  froid  agit-il  par  lîolenné- 
diaife  du  sysième  nerveux  ou  bien  en  empêchant  TélinuailiiMi  par 
les  sueurs  de  certains  principes  excrémentitiels  dont  la  préamcedans 
le  sang  cause  l'attaque  de  rhumatisme  aigu  ?  Nous  Fignorons  com- 
plètement. 

Les  fatigues  qui  portent  plus  spécialement  sur  telle  on  telle  artico- 
lation  sont  une  cause  de  la  localisation  de  la  diathèse  ;  à  moins  de 
circonstances  professionnelles  spéciales,  ce  sont  les  grandes  articoU- 
tions  des  membres  inférieurs  qui  fatiguent  le  plus,  anasi  le  rima»* 
tisme  débate4*il,  e»  général,  par  ces  articulations. 

DESGiupTioif.  —  Les  auteurs  anglais  ont  donné  parfim  aa  liia- 
matisme  aigu  le  nom  de  fièvre  rhumatismale;  en  effet, 
du  mouvement  fébrile,  avant  même  l'apparition  des  doolean 
cnbires,  fait  songer  dans  certains  cas  k  une  fièvre  cspswtielB  on  di 
moins  â  nne  maladie  voisine  de  ces  6èvres,  à  l'érysipMe  pnr 
qnt  a  été  plus  d'une  fois  comparé  an  rhotnatisme  aign. 

L'ascension  thermique  est  en  général  progressive, 
initial  ;  la  température,  qui  dépasse  rarement  39  on  40  degiis, 
atteint  le  maximum  vers  la  fin  de  la  première  semaine,  pais  ék 
redescend  progressivement  Dans  les  formes  légères  la  températaft 
s'élève  peu,  bien  que  les  lésions  articulaires  soient  souvent  asseï  pio- 
noncées.  Le  pouls  est  fréquent,  fort;  l'amplitude  des  pabatîoBS«K 
très  grande. 
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Dans  la  plupart  des  cas,  les  douleurs  articulaires  apparaissent  en 
même  temps  que  la  fièvre;  elles  se  montrent  d*abord  dans  les 
grandes  articulations  des  membres  inférieurs,  dans  les  cous-de-pied 
et  les  genoux,  puis  elles  envahissent  les  épaules,  les  coudes  et 
les  poignets;  dans  les  attaques  légères,  les  grandes  articulations 
sont  seules  atteintes  ;  dans  les  attaques  très  aiguës,  les  petites 
articulations  des  pieds  et  des  mains  se  prennent,  ainsi  que  les 
articulations  de  la  clavicole,  des  côtes,  des  vertèbres,  du  maxillaire 
inférieur. 

Le  principal  et  quelquefois  le  seul  caractère  des  arthropathies 
rhumatismales  est  la  douleur  qui,  assez  modérée  au  repos,  est  exas- 
pérée par  tous  les  mouvements;  lorsque  le  rhumatisme  s'est  géné- 
ralisé, les  malades  se  tiennent  immobiles  dans  leur  lit  et  redoutent 
le  moindre  déplacement  Les  arthropathies  qui  siègent  dans  les  arti- 
culations vertébro-costales  ou  temporo-maxillaires  sont  particulière- 
ment doukrareuses,  parce  que  l'immobilisation  de  ces  articulations 
est  difficile  ;  les  matodes  qui  ont  des  arthrites  vertébro-costales  se 
plaignent  de  points  de  côté,  de  douleurs  vives,  augmentant  dans  les 
fortes  inspirations,  qui  peuvent  faire  croire  à  une  localisation  plus 
profonde  et  plus  grave. 

Les  dooleors  s'exaspèrent  souvent  pendant  la  nuit,  les  malades  ne 
penvenc  trouver  aocone  position  pour  dormir  et  l'irritation  produite 
par  Tinsomnie  vient  aggraver  leurs  souffrances. 
..  Les  articulatioas  envahies  se  tuméfient  le  plus  souvent;  la  tumé  - 
faction  est  due,  d'une  part  à  l'infiltration  cedémateuse  des  tissus  péri- 
articulaires,  d'autre  part  à  un  épanchefflent  de  synovie  dans  l'inté- 
rieur des  articulations^  ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer  facilement 
pour  les  genoux;  en  refoulant  le  liquide  contenu  dans  le  cul-de-sac 
supérieur  et  en  pressant  sur  la  rotule  on  détermine  le  choc  carac- 
téristique de  l'hydaribrose  du  genou.  La  tuméfaction  est  aussi  très 
apparente  aax  poignets  et  aux  articulations  des  piialanges  ;  les  doigts 
sont  dans  la  dfl«ni-flexMNi,  les  malades  ne  penvent  plus  ni  les  fl  écUr 
conpIèteuMBl,  ni  les  étendre  sans  éprouver  de  vives  douleur  s  ;  on 
coiBffNrend  que  pour  les  articulations  qui,  comme  celles  des  hanches 
oo  des  épeâles,  sont  entourées  d'une  épaisse  couche  de  parties 
molles,  l'existence  de  l'épanchement  soit  beaucoup  plus  diffici  le  à 
reconnaître. 

La  peau  qui  recouvre  les  articulations,  même  les  plus  superfi- 
cielles, conserve  souvent  une  coloration  normale;  il  y  a^  comtne  l'a 
dit  Trousseau,  une  fluxion  blanche  des  tissus;  d'autres  fois  on 
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cunstate  une  rougeur  plus  ou  moins  vive,  disposée  par  traînées  ou 
par  plaques. 

La  rapidité  avec  laquelle  ces  arthropathies  évoluent  et  se  dépla- 
cent constitue  un  de  leurs  principaux  caractères.  Si,  comme  c'est 
la  règle,  les  articulations  des  cous-de-pied  et  des  genoux  ont  été 
prises  les  premières,  au  moment  où  le  rhumatisme  envahit  les 
épaules  et  les  coudes,  les  articulations  des  membres  inférieurs 
cessent  d'être  douloureuses  et  reviennent  peu  à  peu  à  l*état  normal 

Ces  arthropathies,  et  c*est  là  encore  un  de  leui*s  caractères,  se 
terminent  toujours  par  résolution,  jamais  par  suppuration  :  ce  oe 
sont  pas  des  arthrites  inflammatoires  franches,  pas  plus  qae  la  tu- 
méfaction des  parotides  dans  les  oreillons  n*est  une  parotidite 

La  fièvre  persiste,  plus  ou  moins  forte,  pendant  toute  la  dorée  de 
la- période  d'état;  les  malades  ont  en  général  des  sueurs  très  aboo- 
dantes  qui  imprègnent  leur  linge  et  qui  en  s'aitéi  ani  dégageai  i&ne 
odeur  caractéristique  ;  la  peau  se  recouvre  souvent  de  sodaimn. 
Aux  membres  inférieurs  il  n'est  pas  rare  d'observer,  surtout  ao  ni- 
veau des  genoux  et  à  la  face  interne  des  jambes,  des  plaques  roBéei 
ou  d'un  rouge  vineux,  saillantes,  à  base  indurée,  h  bords  irrégo- 
liers  et  frangé),  auxquelles  on  a  donné  le  nomà'érytfièfne  noueux; 
ces  plaques  apparaissent  quelquefois  avant  les  douleurs  articulaires, 
les  localisations  articulaires  peuvent  même  manquer  complètement, 
on  a  alors  Vérythème  noueux  fébrile. 

On  voit  quelquefois  se  développer  chez  les  rhumatisants,  soit 
pendant  les  attaques  de  rhumatisme  aigu,  soit  en  dehors  de  ces  atta- 
ques, des  nodosités  sous-cutanées  qui  ont  été  décrites  par 
MM.  Meynet  et  Féréol.  Il  s'agit  de  petites  tumeurs  sous-cutanées 
sphériques  ou  ovoïdes,  dont  la  grosseur  varie  du  volume  d'un  petit 
))ois  à  celui  d'une  noisette,  assez  consistantes,  peu  douloureuses  à 
la  pression,  plus  ou  moins  mobiles  sous  la  peau.  Ces  nodosités  se 
montrent  de  préférence  au  front,  eu  autour  des  articulations,  sv 
le  trajet  des  tendons;  leur  évolution  est  très  rapide,  elles  disparais- 
sent souvent  au  bout  de  quelques  heures  et  ne  suppurent  jamtti 
On  ignore  quelle  est  la  nature  exacte  de  ces  petites  tumeurs.  FéfM 
pense  qu'il  s'agit  simplement  d'un  oedème  dur  du  tissu  cellulaire  et 
cette  opinion  paraît  très  vraisemblable,  ce  serait  de  rérytbème 
noueux  sans  érvthème. 

La  fièvre  rhumatismale  détermine  une  anémie  rapide,  la  puis- 
sance anémiante  du  rhumatisme  aigu  n'a  de  comparable  que  celle 
de  la  fièvre  intermittente.  D'après  les  recherches  de  M.  Malasseï 
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le  chifTre  des  globules  peat  tomber  en  quelques  jours  de  4  500  000 
par  niilliniètrc  cube  à  2  000000  environ. 

Les  urines  sont  rares,  elle  renferment  un  excès  d'urée,  d'urates 
et  de  principes  colorants  provenant  de  la  destruction  des  globules 
du  sang. 

Du  côté  des  organes  digestifs  on  n'a  guère  à  noter  que  la  soif, 
l'anorexie  et  la  constipation.  La  langue  reste  en  général  blanche  et 
humide. 

A  moins  de  complications,  les  symptômes  nerveux  ont  peu  d'in- 
tensité; la  céphalalgie  est  en  rapport  avec  la  ûèvre,  l'intelligence 
resie  nette;  quant  à  l'insomnie,  elle  ne  dépend  pas,  comme  dans  les 
maladies  typhoïdes,  de  l'état  général,  elle  est  le  résultat  des  douleurs 
articulaires. 

La  durée  des  attaques  de  rhumatisme  aigu  est  assez  variable  : 
dans  les  cas  légers  et  moyens,  non  compliqués,  elle  est  de  (^ux  h 
quatre  septénaires;  dans  les  cas  graves,  compliqués,  cile  peut  être 
beaucoup  plus  longue. 

Complications.  —  Le  rhumatisme  aigu  peut  se  localiser  sur  les 
séreuses  viscérales  comme  sur  les  séreuses  articulaires,  et  il  en 
résulte  des  complications  très  graves.  Lrs  inflammations  du  péri- 
carde et  de  l'endocarde  sont  en  particulier  si  fréquentes,  qu'on 
pourrait  les  faire  figurer  parmi  les  symptômes  de  la  maladie,  si 
d'autre  part  il  n'était  indiqué  de  les  réunir  aux  autres  inflammations 
des  séreuses,  qui  sont  plus  rares  et  qui  méritent  le  titre  de  compli- 
cations 

C'est  à  Bouillaud  que  revient  le  mérite  d'avoir  démontré  la  fré- 
quence de  la  péricardite  et  de  l'endocardite  dans  le  cours  du  rhu^ 
maiisme  aigu;  d'après  les  lois  formulées  par  Bouillaud,  dans  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  violent,  généralisé,  l'existence  d'une 
péricardite  ou  d'une  endocardite  est  la  règle,  tandis  que  dans  le 
rhumatisme  léger,  partiel,  apyrétique,  ces  complications  font  pres- 
que toujours  défaut.  On  peut  dire  d'une  façon  générale  que  la  |}éri- 
cardite  on  l'endocardite  se  rencontrent  au  moins  dans  la  moitié  des 
cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  et  que  ces  complications  ^ont 
d'autant  plus  fréquentes  que  le  rbumaiii»me  est  plus  aigu;  l'endo- 
cardite est  plus  fréquente  que  la  péricardite.  Ces  complic^itiouH  ne 
s'annoncent  pas  toujours  par  des  symptômes  bien  caractéiistiques, 
Tendocardiie  en  particulier  peut  se  dévilopper  d'une  faç<»n  \un\- 
dieuM*;  le  médecin  appelé  à  soigner  un  rhumatisant  doit  donc  ton 
jours  explorer  le  cœur  et  il  doit  ré|>éler  souvent  cet  exaiiuf».  «lorn 
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des  facultés  mentales,  c'est  la  perle  de  la  mémoire,  Tidiotisme  dans 
les  cas  les  plus  graves. 

Nous  ignorons  à  quelles  lésions  cérébrales  il  faut  attribuer  la 
manie  et  la  lypémanie  rhumatismales  ;  il  est  probable  qu'il  existe 
une  altération  de  Técorce  grise  du  cerveau.  Les  malades  se  rétablis- 
sent ou  bien  la  folie  passe  à  l'état  chronique;  dans  quelques  cas 
enûn,  ils  succombent  à  l'inanition,  au  marasme  et  k  Tépuisemeot 
nerveux. 
Quelques  auteurs  ont  décrit  une  forme  apoplectique  du  rba- 
'  matisme  cérébral.  Il  y  a  lieu  de  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas  d'em- 
>  bolies  cérébrales  déterminées  par  la  migration,  soit  de  caillots  fibri- 
neux  formés  dans  le  cœur,  soit  de  débris  de  végétations  dues  à  l'en- 
docardite. 

Parmi  les  complications  du  rhumatisme  aigu,  il  faut  citer  encore  : 
tes  douleurs  musculaires  qui  siègent  plus  particulièrement  dans  \es 
muscles  de  la  nuque  (rhumatisme  cervical),  des  régions  latérales 
du  cou  (torticolis),  du  thorax  (plenrodynie)  ou  dans  les  masses 
sacro- lombaires  (lumbago),  les  névralgies,  la  chorée  chez  les 
enfants. 

On  voit  quelquefois  se  développer  chez  les  rhumatisants,  en  deboi^ 
de  toute  altération  du  cœur  ou  des  reins,  un  œdème  qui  tantôt  se 
limite  à  une  partie  du  corps,  tantôt  se  généralise  et  se  présente  alon 
sous  l'aspect  de  Fanasarque;  les  urines  ne  sont  pas  albuniiueuses  et 
Tcedème  disparaît  en  général  rapidement. 

Enfin  le  rhumatisme  peut  passerai  l'état  chronique,  la  tomé£K- 
'    tion  des  articulations  persiste,  les  douleurs  perdent  de  leurioteosité, 
mais  ne  disparaissent  pas  complètement. 

Anatomie  pathologique.  —  liorsque  la  mort  arrive  dans  le 

cours   d'un    rhumatisme    articulaire  aigu,  on  constate  que    le 

articulations   malades  renferment  de  la  synovie  en  assez  grande 

~   quantité  et  que  les  synoviales  présentent  une   injection   plus  on 

'  moins  vive. 

L'examen  histologique  montre  ce  qui  suit  :  le  liquide  exsudé  da» 
l'intérieur  des  articulations  tient  en  suspension  des  leucocytes,  des 
flocons  muqueux  ou  fibrineux  et  de  grandes  cellules  arrondies,  quel- 
*    quefnis  chargées  de  globules  graisseux  qui  paraissent  être  des  cel- 
lules endothéliales  modiûées  par  le  processus  inflammatoire. 

I^s  cellules  situées  dans  les  franges  de  la  synoviale  sont  en  voie 

'    de  prolifération,  les  cartilages  articulaires  eux-mêmes  sont  altérés; 

il  se  forme  des  capsules  secondaires  et  les  cellules  se  multiplieott 
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principalemeot  an  voisinage  de  la  surface  articulaire  (Ollivier  et 
Ranvier). 

Le  sang  renferme  de  la  fibrine  en  excès  (inopexie).  Lorsque  le 
rhumatisme  s*est  compliqué  d*endocardite,  de  péricardite  ou  de 
pleuré>ie,  on  irouve  ài  l'autopsie  les  caractères  anatomiques  de  ces 
inflammations,  nous  n'avons  pas  à  les  décrire  ici.  Dans  les  cas  où 
les  malades  ont  succombé  à  des  accidents  cérébraux,  tantôt  les  mé- 
ninges présentent  des  traces  manifestes  d'un  processus  inflammatoire  : 
injection  fine,  œdème  sous-arachnoîdien,  exsudais;  tantôt,  au  con- 
traire, on  ne  découvre  aucune  altération  microscopique  des  centres 
nerveux  ni  de  leurs  enveloppes,  ce  qui  démontre  une  fois  de  plus 
que  la  paihogénie  des  accidents  cérébraux  du  rhumatisme  n'est  pas 
toujours  la  même. 

Diagnostic.  —  L'existence  de  la  fièvre  et  des  arthropathies  mul- 
tiples ne  laisse  aucun  doute  sur  la  nature  de  la  maladie,  surtout  s'il 
y  a  eu  déjà  une  ou  plusieurs  atteintes  de  rhumatisme  ou  s'il  existe 
des  antécédents  héréditaires.  Certains  cas  de  goutte  aiguë  généra- 
lisée présentent  une  grande  analo^jiie  avec  le  rhumatisme  aigu  ;  nous 
nous  occuperons  de  ce  diagnostic  diflérentiel  lorsque  nous  aurons 
fait  l'histoire  de  la  goutte. 

La  myélite  aiguë  s'accompagne  souvent  d'arthrites  multiples,  mais 
ou  observe  alors  des  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motiliié  étran- 
gers au  rhumatisme,  des  eschares,  des  plilyctènes,  des  altérations 
musculaires,  osseuses,  etc.;  contrairement  à  ce  qui  arrive  pour 
les  arthrites  rhumatisiuales,  les  arthrites  qui  surviennent  à  la  suite 
des  myélites  aiguës  ont  une  grande  tendance  à  suppurer. 

Le  rhumatisme  blennorrhagique  se  localise  presque  toujours  à  un 
petit  nombre  d*articulations  et  il  aflectionne  certaines  d*entie  elles, 
comme  les  articulations  sierno-claviculaires,  qui  sont  rarement 
prises  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  la  fièvre  est  beaucoup 
moins  vive  et  moins  persistante  dans  le  rhumatisme  blennorrhagique 
que  dans  le  rhumatisme  aigu  ;  enfin  la  coexistence  de  la  blcnnor- 
rhagie  et  des  arthrites  est  facile  à  constater.  Cette  coexistence  à  elle 
seule  n'est  pas  une  preuve  suffisante  de  la  nature  blennorrhagique 
de  ralîcclion,  le  rhumatisme  et  la  blennorrhagie  sont  des  maladies 
trop  communes  pour  qu'elles  ne  se  rencontrent  pas  quelquefois  chez 
un  même  malade. 

La  pyohémie  donne  lieu  comme  le  rhumatisme  à  de  la  fi^'vre  et 
à  des  arthrites  multiples;  mais  elle  succède  toujours  à  th's  trauma* 
tisinef,  elle  s'accompagne  de  frissons  violents  et  d'un  état  général 
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grive,  adynaniiqoe,  qo*OD  ne  rencontre  pas  d'ordinaire  dans  le  rba- 
matisnie.  La  pyohémie  se  produit  parfois  ài  la  suite  de  traamalisnies 
très  légers,  chez  des  malades  dont  les  plaies  sont  en  bonne  voie  de 
cicatrisation  on  ménie|  presque  complètement  cicatrisées;  c'est 
dans  ces  cas  surtout  que  la  confusion  a? ec  le  rhumatisme  est  pos- 
sible. 

La  morve  aîgué  présente  ^  son  début  une  cerUine  analogie  arec 
le  rhumatisme;  l'éruption  pustuleuse,  les  abcès  musculaires,  les 
ulcérations  nasales,  l'état  typhoïde,  ne  laissent  pas  longtemps  sub- 
sister le  doute. 

La  tuberculose  aigué  des  synoviales  est  très  rare  et  elle  s'accom- 
pagne en  général  de  complications  thoraciques  ou  abdominales  écran- 
gères  au  rhumatisme. 

Chez  les  enfints,  on  peut  confondre  avec  le  rhumatisaie  kt  don- 
leurs  du  rachitisme  suraiga  et  fébrile  et  surtout  la  périosiile  aigjDi 
épîphysaire.  Dans  le  rachitisme,  les  douleurs  ne  sont  pas  Mmilto 
aux  articobtions  et  les  tuméfactions  os^uses  ont  des 
caractéristiques,  elles  se  montreul  aux  extrémités  siernales 
par  exemple  ;  l'âge  des  petits  malades  est  du  reste  l'indicatioa  la 
précieuse,  ilans  les  abcès  juxta-épiphysaires,  la  douleur 
pas  exactement  au  niveao  de  TinterÛgne  articulaire,  mais  sur  Ti 
00  l'autre  des  eitrémhés  oaseoses  qui  constituent  l'articulatÎQo.  Le 
diagnostic  est  id  d*anunt  plus  important  qoe  la  pé^o^tite  aigué  épè 
pbysaire  a  une  nurche  très  rapide  et  que  l'incbion  prémaiorée  de 
l'abcès  constitue  la  seule  chance  de  salut.  (E.  Besnier»  art  Rbqha- 
TiSM£,  Didion.  encffclop.  des  $c.  médJ) 

Pendant  tout  le  cours  d«  rfaomatisine  articulaire  aign,  le  miJ^Ê^im 
aorveiUera  attentivement  le  cœor  afin  d'être  en  mesure  decombaora 
Tendocardite  et  la  péricardite  dès  leor  apparition.  Les  moinèm 
troubles  psyxhiqnes  doivent  aussi  éveiller  l'attention. 

PaoKOSTic.  —  M.  le  docteur  E.  Besuîer  fixe  à  3  pour  iÛO  la 
mortalité  des  cas  de  rhuiuaiisme  articulaire  aigu  traités  dans  les 
bôpiuux  de  Paris  (op.  cit.).  iJt  chififre  représente  la  mortalité 
atteintes  de  rhumatisme  et  non  pas  cdie  du  rhumatisme  li 
Un  malade  peut  aïoir  dix  attaques  de  rhomatisme  articalaire  aîgp  et 
aoctomber  à  la  omîènie;  la  stati^iqne  enregistre  on  décès  av 
onze  cas,  alors  qoe  ce  rhumatisant  ne  devrait  figorer  qne  pmv  mi 
dans  la  colonne  des  maladies  comme  dans  celle  des  décès.  D'antra 
part,  il  est  démontré  que  le  rhumatisme  est  la  cause  la  phis 
mone  des  maladies  organéqnes  dn  oeor,  il  faudrait  donc 
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le  chiflre  de  mortalité  donné  pins  haut  de  cdni  des  décès  par  mala* 
ilies  du  cœur  consécutives  au  rhumatisme. 

la  gravité  du  rhumatisme  aigu  est  le  plus  souvent  en  rapport 
avec  l'intensité  de  la  fièvre  et  des  localisations  articulaires. 

Le  pronostic  des  complications  cérébrales  du  rhumatisme   est 
extrêmement  grave. 

Traitement.  —  Après  avoir  employé  dans  le  rhumatisme  aigu 
les  médications  les  plus  énergiques  :  la  saignée  coup  sur  coup,  le 
tartre  stibié  à  haute  dose,  le  sulfate  de  quinine,  la  digitale,  les  vési- 
catoires  appliqués  sur  toutes  les  articulations  malades,  etc.,  on  en 
est  arrivé  aujourd'hui  à  reconnaître  que  tous  ces  moyens  n'ont  pas 
d'influence  appréciable  sur  la  durée  et  la  gravité  du  rhumatisme,  et 
que  quelques-uns  d'entre  eux  augmentent  sans  bénéfice  l'anémie 
ou  les  douleurs.  La  propylamine  et  l'acide  salicylique  ont  joui  dans 
ces  derniers  temps  d'une  vogue  qui  s'est  épuisée  bien  vite  pour  la 
propylamine.  L'acide  salicylique  et  le  salicylate  de  soude  paraissent 
mériler  plus  de  confiance.  Le  salicylate  de  soude  doit  être  prescrit 
à  la  dose  de  6  à  8  grammes,  10  grammes  au  plus  par  jour;  sous  l'ia- 
fluence  de  ce  médicament  les  douleurs  diminuent  assez  rapidement 
et  la  durée  de  la  maladie  est  abrégée.  Le  colchique,  si  actif  dans  la 
goutte,  ne  produit  dans  le  rhumatisme  qu'un  effet  purgatif  lorsqu'il 
est  administré  à  dose  suflByante. 

La  principale  indication  à  remplir  dans  le  rhumatisme  aigu  est  de 
soulager  les  malades;  le  repos  au  lit,  l'immobilité,  l'enveloppement 
des  jointures  avec  de  la  ouate,  quelques  doses  de  salicylate  de  soude, 
la  diète,  un  purgatif  quand  il  existe  de  la  constipation,  telles  sont 
les  prescriptions  qui  doivent  être  faites  dans  les  cas  non  compliqués. 
Si  les  douleurs  sont  très  vives  et  ne  cèdent  pas  au  salicylate  de 
soude,  on  donnera  des  préparations  opiacées  ou  de  l'hydrate  de 
chloral. 

L'endocardite  et  la  péricardite  seront  combattues  énergiquement 
et  sans  retard  à  l'aide  d'émissions  sanguines  locales  (sangsues,  ven- 
touses scarifiées)  et  de  vésicaioires.  Il  ne  faut  pas  hésiter  à  appliquer 
coup  sur  coup  plusieurs  vésicaioires  sur  la  poitrine^  alors  même  que 
l'endocardite  ne  se  révèle  qu'à  l'auscultation  et  que  les  malades 
n'accusent  aucun  trouble  fonctionnel,  aucune  douleur  du  côté  du 
cœur;  on  arrive  souvent  à  guérir  ainsi  des  afiectioos  cardiaques 
qui,  abandonnées  à  elles-mêmes,  auraient  continué  ài  progresser  et 
seraient  devenues  incurables. 

TQrck,  M.  Raynaud,  Férèol,  Blachez,  Yallin  ont  publié  des  faits 
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qal  démontrent  l'eflBcacité  des  bains  froids  dans  le  traitement  do 
rhumatisme  aigu  hyperpy relique;  les  objections  qui  ont  été  faiies  i 
remploi  de  celte  médication  dans  la  fièvre  typhoïde  ne  s'appliquent 
plus  ici;  le  rhumatisme  hyperpyrétique  avec  accidents  cérébrau\  se 
termine  presque  toujours  par  la  mort  lorsqu'on  abandonne  les  ma 
lides  à  eux-mêmes  ou  qu'on  les  traite  par  les  métliodes  anciennes; 
d'autre  part,  il  s'agit  d'une  maladie  rare  et  de  courte  durée,  ce  qui 
supprime  en  grande  partie  les  difficultés  pratiques  si  considérable> 
dans  l'application  de  la  méthcKle  réfrigérante  ^  la  fièvre  tyfilioïde. 
Lorsque  sans  complication  inflanmiatoire  apparente  la  température 
s'élève  à  40,  41  degrés  ou  au-dessus,  et  qu'il  se  produit  des  acci- 
dents cérébraux  :  délire,  agitation,  etc.^  l'indication  des  bains 
froids  est  formelle.  Le  malade  sera  placé  dans  un  bain  il  25  ou 
30  degrés  qu'on  refroidira  progressivement  en  y  ajoutant  de  l'eau 
à  la  température  ordinaire. 

La  durée  du  bain  ne  doit  pas,  en  général,  dépasser  vingt-cinq  i 
trente  minutes,  on  retirera  le  malade  dès  qu'il  sera  pris  de  frisson- 
nements, et  on  le  remettra  dans  son  lit  après  l'avoir  essuya.  H  ue  faut 
pas  chercher  à  obtenir  trop  rapidement  nnedéfervescence  complète; 
mieux  vaut  renouveler  les  bains  chaque  fois  que  la  températuie  tend 
à  reprei  dre  son  degré  primitif. 

Si  les  accidents  cérébraux  prennent  la  forme  méningitîqae,  on 
prescrira  le  traitement  oïdinaire  de  la  méningite  :  glace  sur  la  tète, 
sangsues  aux  a|>ophyses  mastofdes,  etc.  Dans  la  folle  rhumattsinale 
il  faut  surveilhr  les  malades  afin  qu  ils  ne  nuisent  ni  à  eux-mêmes, 
ni  aux  autres  ;  la  t)rincipale  indication  consiste  souvent  à  les  nourrir. 


RHUMATISME  CHRONIQUE. 


ÉTior.OGiE.  —  L'influence  de  l'hérédité  est  manifeste  dans  le  rbo- 
matisme  chionique  comme  dans  le  rhumatisme  aigu,  cependant  ks 
circonstances  extérieures  ont  ici  une  action  plus  directe,  et  pannî  cfs 
circonstances  il  faut  noter  suilout  l'action  prolongée  du  fniid  bo- 
mide.  Le  rhumatisme  chronique  se  développe  avec  une  grandi*  fré- 
quence chez  les  |)ersonne8  qui  habitent  des  appartements  froids  et 
humides  ou  qui,  par  leur  profession,  sont  obligées  de  plonger  sans 
cesse  leurs  n-ains  dans  l'eau  froide.  Les  pauvres,  plus  exp^^t'-s  aox 
refr(^idi>s('ni('nls  que  les  riches,  s<»nt  plus  éprouvés  qu'eux  |)ar  le 
rhumatisme  chronique.  Tandis  que  le  rhumatisme  aigu  a  sa  plus 
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grande  fréquence  de  ¥ingt  à  quarante  ans,  le  rhumatisme  chronique 
s'observe  surtout  de  quarante  à  soixante  ans  ;  les  femmes  sont  plus 
souvent  atteintes  que  les  hommes. 

Description.  —  Le  rhumatisme  chroni(|ue  peut  se  présenter 
sous  pln>ieurs  formes  cliniques;  la  plus  importante  de  ces  formes 
est  le  rhumatisme  noueux  puis  viennent  le  rhumatisme  chro- 
nique simple  et  les  nodosités  d'Héberden.  L*arthrite  chronique 
sèche  a  été  décrite  par  diiïérents  auteurs  comme  une  variété  du 
rhumatisme  chronique;  sa  localisation  dans  une  seule  articulation, 
dans  celle  de  la  hanche  en  particulier,  morbtAS  coxœ  senilis^  Tâge 
auquel  on  l'observe,  l'absence  de  prédisposition  héréditaire  et  des 
causes  qui  président  d'ordinaire  à  l'apparition  du  rhumatisme,  tout 
démontre  que  cette  maladie  doit  être  rangée  parmi  les  arthrites 
sèches  et  non  parmi  les  manifestations  de  la  diathèse  rhumatismale. 

Rhumatisme  noueux.  —  Il  débute  d'ordinaire  dans  les  petites 
articulations  des  mains;  tout  d*abord  les  malades  éprouvent  seule* 
ment  de  la  gène  et  de  la  roideur  dans  les  mouvements  des  duigts  ; 
à  certains  moments  les  douleurs  deviennent  plus  vives,  il  y  a  des 
poussées  aiguës.  Des  déformations  caractéristiques  ne  tardent  pas  à 
se  produire,  les  doigts  se  renflent  au  niveau  des  articulations  ma- 
lades, d'où  le  nom  de  rhumatisme  noueux.  La  tuméfaction  arti- 
culaire ne  dépend  pas,  comme  dans  le  rhumatisme  aigu,  d'un  épan- 
chcment  de  synovie  ou  d'un  oedème  périarticulaire,  elle  est  due  à 
une  augmentation  de  volume  des  têtes  osseuses;  aussi  préseute- 
t-elle  une  grande  dureté  et  une  grande  persistance.  £n  faisant  mou- 
voir les  articulations  malades  on  détermine  la  production  de  craque- 
ments, qui  s'expliquent,  comme  nous  le  verrons,  par  l'altération  des 
surfaces  articulaires.  Après  avoir  envahi  les  petites  articulations  des 
doigts,  le  rhumatisme  noueux  s'étend  aux  petites  articulations  des 
pieds,  aux  coudes  et  aux  épaules  ;  dans  les  cas  graves  il  Gnit  par  se 
g(*néraliser.  Les  articulations  sont  presque  toujours  atteintes  d'une 
façon  symétrique. 

La  gêne  des  mouvements  est  augmentée  par  les  déformations  que 
subissent  les  membres,  déformations  qui  sont  presque  toujours  les 
mêmes  et  qui  semblent  obéir  à  des  lois  régulières.  Pour  la  main,  on 
peut  reconnaître  un  type  de  flexion  et  un  type  d'extension  (Char- 
cot).  Dans  bon  nombre  de  cas  les  doigts  sont  rapprochés  les  uns 
des  autres  et  inclinés  en  masse  vers  le  bord  cubital  de  la  main. 
Lorsque  les  articulations  du  coude  et  de  l'épaule  sont  malades, 
l'avant-bras  est  maintenu  dans  la  flexion  et  dans  la  pronation,  l'épaule 


270  MALADIfiS  DIATHfiSIQUES. 

est  rigide  et  le  bras  ne  se  laisse  plus  écarter  do  trooc.  D'après  Char- 
cot,  les  déformatioiis  sont  does  le  plus  somrent  à  des  eontractiont 
musculaires  spasmodiques.  L'atrophie  de  certains  groupes  de 
muscles  paraît  jouer  aussi  un  rôle  important;  cette  atrophie  est 
manifeste  dans  tous  les  cas  graves  de  rhumatisme  noueux,  elle  porte 
en  particulier  sur  les  muscles  interosseux  et  elle  s*étend  parfois  à 
une  partie  des  muscles  de  l'avant-bras  et  du  hras.  Les  muscles  anti> 
gonistes  de  ceux  qui  sont  atrophiés  produisent  des  défiMmations 
parle  même  mécanisme  que  dans  Tatrophie  musculaire  progrearife, 
et  de  fait  les  déformations  de  la  main  dans  le  rhomal»me  nooeox 
et  dans  l'atrophie  musculaire  progressive  présentent  une  grande  ana- 
logie ;  les  altérations  des  têtes  osseuses  sont  aussi  ua  élémeiit  dont 
il  faut  tenir  grand  compte. 

Les  déformations  ooosécutÎYes  au  rhumatisme  noueux  sottiparfMs 
si  prononcées  que  les  malades  ne  peuvent  plus  se  senrir  db  leurs 
membres  ni  pour  marcher,  ni  même  pour  manger;  rimpotenoe  est 
absolue  ;  cet  état  peut  se  prolonger  assex  longtemps,  les  malades 
finissent  par  succomber  à  quelque  complication,  la  pnenienje  est 
une  des  plus  fréquentes.  ' 

La  maladie  n'aboutit  pas  toujours  à  ces  déformations  gmvw,  eUe 
peut  s'arrêter  dans  sa  marche  ;  les  lésions  restent  stalionnaires,  par- 
fois même  elles  rétrogradent,  mais  il  est  rare  qu'elles  dispaiaisseat 
complètement. 

L'état  général  est  presque  toujours  satisfaisant^  il  n'y  i  pas  de 
fièvre,  sauf  dans  les  cas  oà  la  maladie  prend  une  marche  ligafiL 

Rhumatisme  chronique  simple.  —  Le  rhumatisme  chroaiqae 
simple  est  tantôt  primitif,  tantôt  consécutif  au  rhumatisme  aigu;  il 
envahit  les  grandes  articulations  aussi  bien  que  les  petites,  s'accom- 
pagne de  douleurs  et  de  tuméCÎMrtions  articulaires  qui  portent  sv 
les  synoviales  et  le  tissu  oonjonctif  périarticulaire,  plutlk  que  sur 
les  extrémités  osseuses;  ces  arthrites  sont  sèches  et  donnent  lien 
à  des  craquements  lorsqu'on  fait  exécuter  des  mouvements,  o«  bîei 
il  existe  des  hydarthroses.  On  n'observe  pas  dans  c^te  tiriété 
des  déformations  aussi  caractéristiques  que  dans  le  rfaonaaiiHtt 
noueux. 

La  marche  du  rhumatisme  chronique  simple  est  paroxystîqiit;  ks 
malades  ont  des  périodes  de  tranquillité  pendant  lesqoeUes  let  doa* 
leurs  et  les  tuméfactions  articnbdres  s'atténuent  sans  disparaître  oooi* 
plètement  Les  changements  brusques  de  température  apportait 
presque  toujours  une  aggravation  dans  l'état  des  malades. 
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Nodosités  d'Héberien.  —  Cette  variété  do  rfaoïnatisme  chroni- 
que  est  très  souvent  confondae  avec  la  goutte;  elle  est  caractérisée 
par  des  douleurs  qui  siègent  dans  les  petites  articulations  des  doigts 
et  qui  s'accompagnent  de  temps  à  autre  de  rougeur  et  de  tuméftc- 
tion  des  parties  molles  périarticulaires.  Les  nodosités  qui  constituent 
le  principal  caractère  de  la  maladie,  comme  le  nom  l'indique,  siègent 
au  niveau  des  articulations  des  phalangettes;  il  existe  un  nodule  de 
chaque  c5ié  de  la  jointure  qui  parait  ira  peu  élargie  (€harcot);  les 
articulations  des  phalangettes  avec  les  phalangines  sont  raides,  les 
mouvements  sont  gênés,  il  n'y  a  pas  de  craquements  articulaires. 
Les  autres  jointures  des  mains  sont  en  général  affectées,  mais  à  un 
bien  moindre  degré. 

Complications.  —  Les  complications  du  côté  des  séreuses  viscé- 
rales, si  communes  dans  le  rhumatisme  aigu,  sont  très  rares  dans  le 
rhumatisme  chronique  ;  l'endocardite  et  la  péricardite  ont  été  ren- 
contrées,  cependant,  dans  quelques  cas  de  rhumatisme  chronique 
simple  et  de  rhumatisme  noueux  ;  elles  se  développent  de  préférence 
à  Téipque  des  exacerbations  de  la  maladie  (GfaarcoC).  - 

LrHmmatisme  musculaire,  Tasthme,  la  migraine,  les  névralgies, 
certaines  affections  de  la  peau,  telles  que  l'eczéma,  le  psoriasis,  le 
lichen,  viennent  souvent  compliquer  le  rhumatisme  articolirire 
chronique. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  rhumatisme  chronique  siotple 
ne  donne  lieu  qu'exceptionnellement  à  des  lésions  osseuses,  d'où  le 
nom  de  rhumatisme  chronique  synovial  qui  a  été  proposé  par 
B.  Besnier  ;  le  rhumatisme  noueux  et  les  nodosités  d'Héberden  pren« 
draient  par  opposition  le  nom  de  rhumatisme  chronique  osseux. 
Les  synoviales  s'épaisrissent,  ainsi  que  les  tissus  fibreux  sous-jacents  ; 
les  ligaments,  les  tendons  et  leurs  gaiaes  participeat  plus  Ou  moins 
à  l'inflammation,  d'où  la  gène  des  mouvements  d'abord,  puis  l'anky  * 
loee  et  les  rétractions  fibreuses. 

Les  lésions  du  rhumatisme  noueux  soot  caractérisées  :  l""  paru 
état  villeox  ou  velvétiqoe  des  cartilages  articulaires  ;  2*  par  une 
hypertrophie  des  franges  synoviales  ;  3^  par  la  production  de  tissu 
cartilagineux  on  osseux  autour  des  surfaces  articulaires . 

Les  capsules  cartilagineuses  et  les  œllales  qu'elles  renlerm  ent  se 
multiplient  sous  l'influence  du  processus  inflammatoire  et  viennent 
s'ouvrir  dans  l'imérieur  de  l'articulation  ;  la  substance  fond  amen- 
taie  du  cartilage,  dissociée  en  quelque  sorte  par  la  chute  des  cap- 
sules et  de  leur  contenu,  apparaît  sous  forme  de  filaments,  d'oà  la 
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comparaison  qui  a  été  faite  de  la  surface  articulaire  avec  le  velours 
et  le  nom  d'aspect  velvétique.  Lorsque  la  maladie  est  très  ancienne, 
le  cartilage  disparait  complètement  et  les  surfaces  articulaires  pré- 
sentent V aspect  éburné  qui  tient,  d'une  part,  à  une  ostéite  a)nden- 
santé  des  têtes  osseuses^  d'autre  part,  à  l'action  mécanique,  aux 
frottements  naturels  que  subissent  les  os  après  la  disparition  des  car- 
tilages; les  parties  éburnées  sont  sillonnées  de  rainures  dont  le  sens 
est  déterminé  par  celui  des  mouvements  articulaires.  Tandis  que  les 
parties  centrales  des  cartilages  subissent  ces  altérations,  du  tissu  car- 
tilagineux se  forme  à  la  périphérie  des  têtes  articulaires  et  s'ossifie 
progressivement,  telle  est  l'origine  des  nodosités  que  l'on  rencontre 
au  niveau  des  articulations  dans  le  rhumatisme  noueux  et  dans  la 
variété  décrite  par  Héberden.  Les  franges  synoviales  s'hypertro- 
phient,  se  couvrent  de  végétations  dendriliques  dans  lesquelles  se 
développe  quelquefois  du  tissu  cartilagineux  ou  osseux,  les  pèdioales 
des  v^étations  peuvent  se  rompre  et  la  masse  devenue  libre  fonne 
alors  un  corps  étranger  articulaire  (Gornil  et  Ranvier). 

Les  altérations  du  rhumatisme  chronique  d'Héberden  sont  ai^pio- 
gués  à  celles  du  rhumatisme  noueux;  il  n'y  a  pas  trace  de  dépôts 
d'urate  de  soude  (Cbarcot). 

Diagnostic  Pronostic.  —  Nous  nous  occuperons  du  diagnos- 
tic diiïéreiiiiel  du  rhumatisme  et  de  la  goutte  chroniques,  lorsque 
nous  aurons  fait  l'histoire  de  la  goutte. 

Les  déformations  des  mains  produites  par  le  rhumatisme  chro- 
nique sont  faciles  à  distinguer  de  celles  de  l'atrophie  musculaire 
progressive  et  de  la  paralysie  agitante,  car  dans  ces  dernières  mala- 
dies les  douleurs  et  les  tuméfactions  articulaires  font  défaut.  Les 
arthropathies  consécutives  aux  myélites  chroniques  siègent  plus  sou- 
vent dans  les  grandes  articulations  que  dans  les  petites;  ce  sont  aussi 
des  arthrites  sèches,  mais  en  général  elles  ne  donnent  pas  lieu  à  des 
douleurs  vives  et  elles  se  caractérisent  par  l'usure  rapide  des  têtes 
osseuses,  par  la  tendance  aux  luxations  et  aux  fractures  spontanées, 
enûn  par  la  coexistence  des  autres  symptômes  d'une  maladie  des 
centres  nerveux. 

Les  douleurs  qui  se  produisent  au  début  des  myélites  chroniques, 
et  en  particulier  de  l'ataxie  locomotrice,  sont  souvent  confondues  avec 
des  douleurs  rhumatismales  ;  il  suffit  du  reste  d'être  prévenu  de  la 
possibilité  de  cette  erreur  pour  être  à  même  de  l'éviter;  les  douleurs 
fulgurantes  de  l'ataxie,  en  particulier,  n'ont  aucune  analogie  avec 
les  douleurs  rhumatismales. 
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Le  rhamalisuie  chronique  ne  menace  pas  directement  la  fie  des 
malades  ;  ce  qui  fait  la  gravité  de  son  pronostic,  c*est  b  persistance 
des  douleurs  et  des  lésions  auxquelles  il  donne  lieu,  c'est  la  tendance 
incessante  des  déformations  à  s'accroître.  Les  nodosités  d'Héberden 
constituent  la  variété  la  moins  grave  du  rhumatisme  chronique,  a 
cause  de  leur  localisatipu. 

Traitement.  —  La  première  chose  à  faire  est  de  soustraire  les 
malades  aux  conditions  de  milieu  qui  paraissent  avoir  occasionné 
les  douleurs;  à  cet  effet  on  les  interrogera  avec  soin  sur  leur  habita- 
tion, sur  leur  profession,  etc.;  malheureusement  la  condition  sociale 
des  malades  atteints  de  rhumatisme  chronique  et  leur  insouciance  à 
braver  un  mal  qui  ne  se  traduit  d'abord  que  par  des  douleurs  inter- 
mittentes et  une  gêne  peu  considérable  des  mouvements,  font  qu'il 
est  rarement  possible  de  remplir  cette  indication  causale  dès  le  début 
des  accidents;  lorsque  le  rhumatisme  chronique  s'est  bien  établi 
dans  l'organisme  et  qu'il  a  donné  lieu  à  des  altérations  osseuses,  les 
m^res  d'hygiène  ne  peuvent  plus  que  ralentir  sa  marche. 

Uii  grand  nombre  de  médications  ont  été  préconisées  sans  beau- 
coup de  succès  dans  le  traitement  du  rhumatisme  chronique.  Les 
alcalins,  la  teinture  d'iode  à  l'intérieur,  l'arsenic  (deux  à  six  gouttes 
de  liqueur  de  Fowler  peu  de  temps  après  les  repas),  l'iodure  de 
potassium,  déterminent  quelquefob  une  amélioration  notable  dans 
l'état  des  malades,  mais  plus  souvent  ils  restent  impuissants.  Les 
badigeonnages  iodés  sur  les  articulations  malades  et  les  vésicatoires 
agissent  contre  la  douleur  bien  plutôt  que  contre  les  tuméfactions 
osseuses,  ces  applications  locales  sont  surtout  indiquées  dans  le  rhu- 
matisme chronique  simple,  lorsque  les  lésions  articulaires  portent 
principalement  sur  la  synoviale  et  les  tissus  périarticulaires. 

BouiLLAUD.  NoavoUot  recherches  sur  le  rhumatisme  articulaire  ai)pi  en  géuénl  et 
spécialement  sur  la  loi  de  coïncidence  de  la  përicardite  et  de  l'endocardite  avec  cette 
maladie.  Paris»  1838.  —  Du  même.  Traita  clinique  du  rhumatisAio  articulaire  aigu, 
1840.  —  Vidal.  Coosidërations  sur  le  rhunulisme  articulaire  chronii|ue  primitif. 
Paris,  lbS5.  —  Gubler.  Etudes  et  observations  cliniques  sur  le  rhumatisme  cdrëbral 
(Soc.  mëd.  des  hAp.,  1857).  —  Ferrand.  Les  exanthèmes  du  rhumatisme,  thfese, 
Paris,  1882.  —  Thoussbau.  Clinique  taéd.,  1885,  t.  111,  p.  381.  ~  Ollivier  et 
Ranvier.  Contribution  i  l'tftude  des  lésions  histolog^iques  que  l'on  a  rencontrées 
dans  i'arthropalhle  et  l'encéphalopathie  rhumatismales  (Mëm.  de  la  Soc.  de  biol., 
1885).  —  B.  Ball.  Du  rhumatisme  tiscëral,  thèse  d'agrégation.  Paris,  1888.  — 
V-EhOELT.  EMai  sur  l'anat.  pathol.  du  rhumatisme  artic.  chronique  primiljf,  thèse» 
Paris,  1888.  —  MaHERBB.  Désaffections  viscérales  dans  la  goutte  et  le  rhumatisme 
chronique,  thèse,  Paris,  1888.  —  Garhod.  La  gonlte,  etc.,  trad.  franc,  par  ^.  Olli- 
vier. Paris.  1887.  —Viola.  Rhumatisme  cérébral  (BuU.  Acad.  de  méd.,  1887.  t.  XXXll). 
—  CORML  etRANVlBR.  Manuel  d'histol.  pathol.  —  Charcot.  Leçons  cliniques  «ur 
les  maladies  des  vieillards  et  les  malad.  chroniques.  Paris,  1874.  —  U.  HaYNAUB» 
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(Soc.  méd.  des  hôp.,  1875).  —  B.  Bbsnier.  Art.  Rhumatiitne,  in  Dtct.  eneycl.  ém 
se.  mëd.,  1876.  ^  A.  Laveram.  De  la  manie  rhumatisjuale  (Soc.  nuSd.  de«  hôp..  1876). 
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(Gaz.  hebd.,  1876,  etRec.  mëm.  méd.  milii..  1876).  —  L.  Marsschal.  De  la  manie  rfan- 
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cation réfrigérante  dans  le  traitement  du  rhumatisme  cérébral  hyperpyrétique,  thèse, 
Paris,  1877.  —  P.  Coudbrc.  Des  complications  rénales  du  rhumatisme  articulaire 
aigu,  th^se,  Paris,  1877.  —  G.  Sée.  Traitement  du  rhumatisme  articulaire  par  l'adde 
salicylique  (Acad.  de  méd.,  1877.  Discussion).   —  PéRéoL.  Du  rhumatisme  ostéo- 
faypertrophique  des  diaphjses  et  des  os  plats  (Soc.  clinique,  1877).  —  Vallin.  Da 
rhumatisme  spinal  (Soc.  méd.  des  hôp.,  1878).  —  Féréol.  Sur  les  nodosités  cutanées 
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La  fçoatte  a  été  confondue  pendant  longtemps  avec  le  rhumatisnie, 
c'est  i  Garrod  que  revient  le  mérite  d'avoir  mis  en  relief  son  carac- 
tère fondamental,  à  savoir  :  la  présence  constante  d'arate  de  soode 
en  excès  dans  le  sang,  et  d'avoir  ainsi  tracé  une  ligne  de  démarca- 
tion bien  nette  entre  le  rhumatisme  et  la  goutte. 

ÉTioi.OGiE.  —  La  goutte  est  liéréditaire  dans  la  moitié  des  as 
an  moins,  d'après  Garrod;  lliérédité  n'est  pas  toujours  directe,  la 
goutte,  comme  d'autres  diathèses,  parait  pouvoir  sauter  une  géné- 
ration ;  cela  tient  sans  doute  à  ce  (|ue  les  parents,  bien  que  goutteux 
en  puissance  et  capables  de  transmettre  à  leurs  enfants  la  diathèse, 
n'ont  eu  que  des  manifestations  insignifiantes  et  inaperçues  de  la 
goutte,  qui  peut  se  traduire  seulement  par  des  migraines,  des  dys- 
pepsies, de  Tasibme,  de  la  gravelie,  des  névralgies. 

Les  causes  de  la  goutte  acquise  sont  toutes  celles  qui  tendent  à 
augmenter  la  production  d'acide  urique  dans  l'organisai  et  à.dinii- 
noer  sa  co  mbiiation  ou  son  élimination  ;  comme  ces  conditioas  se 
trouvent  bien  plus  souvent  réalisées  chez  les  riches  qne.chei  les 
pauvres,  on  a  pu  dire  que  la  goutte  était  une  maladie  de  richesse. 
En  France,  la  goutte  ne  s'observe  presque  jamais  dans  la  clttse  oo- 
vriÀre;  il  n'en,  est  pas  de  même  en  /ViigleLerre,  ce  qui  s'ei^dique  par 
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Tabus  des  bières  fortes^  qui  est  commun  dans  toutes  les  classes  de  la 
«)ciété  anglaise. 

La  goutte  est  plus  rare  chez  la  femme  que  chez  Thomme  et  elle 
se  développe  presque  toujours  après  la  ménopause,  comme  Hippo- 
crate  l'a  fait  remarquer  ;  chez  Thomme,  la  goutte  héréditaire  peut 
donner  lieu  de  très  bonne  heure  à  des  manifestations  morbides  ;  en 
général  elle  n'apparaît  que  vers  quarante  ou  cloquante  ans. 

Une  alimentation  trop  riche,  trop  azotée,  Tabns  des  boissons  fer- 
mentées  (vins,  particulièrement  le  porto  et  le  xérès*  »bières  fortes, 
nie,  porter);  le  défaut  d'exercice,  la  vie  de  cabinet,  les  tiQvaux  intel* 
lecCuels,  sont  les  causes  les  mieux  connues  de  la  goutte.  £n  Angle- 
terre, presque  tous  les  hommes  d'État,  ministres,  membres  du  par- 
lement, etc. ,  sont  goutteux.  Sydenham  se  console  d'avoir  la  goutte 
en  songeant  que  plusieurs  hommes  illustres  en  sont  morts  et  qu'elle 
frappe  plus  de  gens  d'esprit  que  de  stupides;  Montaigne  prend, 
pour  les  mêmes  moti&,  sa  gravelle  en  patience. 

Le  saturnisme,  en  altérant  les  reins  et  en  empêchant,  dans  une 
certaine  mesure,  l'élimination  de  l'acide  urique,  prédispose  à  la 
goutte,  il  est  probable  que  la  néphrite  interstitielle  agit  de  même  ; 
on  a  été  jusqu'à  dire  que  la  goutte  était  toujours  une  conséquence 
des  altérations  des  reins;  c'est  là  une  exagération  manifeste,  attendu 
que  les  lésions  rénales,  bien  que  très  communes  chez  les  goutteux, 
ne  sont  pas  constantes. 

Une  fois  la  diathèse  créée,  des  causes  occasionnelles  banales,  telles 
que  fatigues,  refroidissements,  excès  de  table,  impressions  morales 
vives,  etc.,  peuvent  déterminer  l'apparition  des  accès. 

Description.  —  La  maladie  débute,  au  milieu  d'un  état  parfait  de 
ttanté,  par  une  attaque  de  goutte  articulaire,  ou  bien  d'autres  sym- 
ptômes morbides  annoncent  l'existence  de  la  diathèse  avant  l'appari- 
tion des  attaques  proprement  dites;  les  malades  sont  atteints  de 
dyspepsie  flatulente,  de  migraines,  de  gravelle  urique,  d'asthme  essen- 
tiel ou  de  névra^ie  sciatique.  Ces  symptômes  disparaissent  assez 
souvent  lorsque  se  produisent  les  localisations  articulaires. 

La  goutte  articulaire  se  divise  en  goutte  aiguë  et  goutte  chro- 
nique^ mais  la  distinction  qui  existe  entre  ces  deux  formes  est  loin 
d'être  aussi  tranchée  que  pour  le  rhumatisme;  la  goutte  aiguë 
aboutit  d'ordinaire  à  la  goutte  chronique,  tandis  que  le  rhumatisme 
chronique  succède  rarement  au  rhumatisme  aigu.  Il  existe  une 
goutte  viscérale  comme  un  rhumatisme  viscéral. 

Goutte  aiguë.  —  L'attaque  de  goutte  aiguë  débute  brusque-» 
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meut,  en  général  les  douleurs  apparaissent  pendant  la  nuit;  vers 
deux  heures  du  matin  le  malade  est  réveillé^  dit  Sydenham,  par  une 
douleur  qui  se  fait  sentir  dans  l'un  des  gros  orteils,  quelquefois 
aussi  au  cou-de-pied;  cette  douleur  ressemble  à  celle  qui  accompagne 
la  dislocation  des  os,  avec  la  sensation  d'une  eau  tiède  répandue  sur 
la  partie  malade  ;  bientôt  après  il  survient  une  fièvre  légère.  La  dou- 
leur, d'abord  supportable,  augmente  peu  à  peu;  vers  le  soir  elle  par- 
vient à  son  plus  haut  degré;  elle  ressemble  tantôt  à  une  tension 
violente  ou  à  un  arrachement  des  ligamenls,  tantôt  à  celle  que  cause 
la  morsure  d'un  chien  ou  encore  à  celle  qui  est  produite  par  une 
violente  compression.  La  partie  malade  est  sensible  à  ce  point  que 
le  poids  même  des  couvertures  est  insupportable,  les  veines  sont 
gonflées,  saillantes;  le  malade  fait  mille  eiïorts  infructueux  pour 
trouver  une  position  qui  diminue  ses  souffrances.  La  douleur  ne 
cesse  que  vers  les  deux  ou  trois  heures  du  malin,  après  avoir  duré 
vingt-quatre  heures;  alors  le  malade  éprouve  tout  à  coup  on  soula- 
gement qu'il  attribue  à  la  position  dans  laquelle  il  est  parvenu  à 
mettre  |a  partie  souffrante  ;  il  lui  prend  ensuite  une  douce  moiteur 
et  il  se  laisse  aller  au  sommeil.  A  son  réveil,  la  douleur  est  encore 
fort  diminuée;  la  partie  malade  est  tuméfiée,  la  peau  présente  k  ce 
niveau  une  teinte  rouge,  violacée,  et  pendant  quelques  jours  il  reste 
de  la  douleur  qui  augmente  le  soir  et  diminue  le  matin  ;  peu  de  jours 
après,  l'autre  pied  se  prend  à  son  tour,  d'autres  articulations  peu- 
vent aussi  devenir  douloureuses.  Chez  les  sujets  vigoureux  l'attaque 
de  goutte  ne  dure  que  douze  à  quatorze  jours;  chez  les  vieillards  et 
chez  les  sujets  afiEiiblis  par  des  attaques  antérieures  elle  peut  se  pro- 
longer pendant  deux  mois  et  plus.  Lorsque  Tattaque  est  finie^  la  tumé- 
faction des  pieds  se  dissipe  et  il  survient,  particulièrement  au  niveau 
des  orteils,  des  démangeaisons  insupportables  et  une  desquamation 
furfuracée. 

Cette  description  de  l'attaque  de  goutte  aiguë  régulière  est  em- 
pruntée presque  en  entier  à  Sydenham  qui,  au  moment  où  il  écri- 
vait son  admirable  Traité  de  la  goutte^  avait  le  triste  avantage 
d'être  atteint  de  la  goutte  depuis  trente-quatre  ans. 

La  première  attaque  peut  se  localiser  à  l'un  des  gros  orteils,  dans 
l'une  des  articulations  tibio-tarsiennes,  parfois  même  dans  les  arti- 
culations des  membres  supérieurs;  lorsqu'une  articulation  a  souffert 
antérieurement  à  la  suite  d'une  blessure,  d'une  entorse  ou  d'un 
traumatisme  quelconque,  ks  manifestations  goutteuses  s'y  portent 
-^e  préférence. 
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Aa  liea  de  se  limiter  à  quelques  articulations,  la  goutte  aiguë  peut 
se  généraliser  et  simuler  un  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Pendant  Tattaque  dégoutte  aiguë,  la  fièvre  est  rarement  vive;  on 
n*ob6erve  jamais  les  températures  élevées  du  rhumatisme  articu- 
laire aigu.  H  existe  de  la  dyspepsie,  de  ranorexie»  de  la  constipation» 
Les  urines  sont  rares  et  très  colorées,  elles  laissent  souvent  déposer 
de  Tacide  urique,  ce  qui  tient  à  la  condensation  de  rurinebien  plus 
qu'à  l'augmentation  de  quantité  de  l'acide  urique;  d'après  Garrod, 
il  y  aurait  même  toujours,  dans  les  accès  de  goutte  aiguë,  une  dimi- . 
nulion  de  la  quantité  d'acide  urique  rendue  dans  les  vingt-quatre . 
heures;  à  la  fin  de  l'accès  seulement,  l'acide  urique  se  trouverait  en 
excès  dans  l'urine. 

Lorsque  l'attaque  est  terminée,  les  forces  et  l'appétit  reviennent, 
les  articulations  qui  ont  été  touchées  reprennent  leurs  fonctions;  en 
DU  mot,  la  guérison  semble  complète;  mais  l'année  suivante  la 
goutte  reparaît.  Les  attaques  se  succèdent  ensuite  à  intervalles  irré- 
guliers; elles  deviennent  moins  douloureuses,  mais  plus  longues  à 
mesure  que  le  goutteux  vieillit,  elles  s'accompagnent  de  déforma* 
lions,  de  dépôts  tophacés,  surtout  autour  des  articulations,  enfin 
elles  aboutissent  à  la  goutte  chronique.  Un  traitement  approprié 
peut  avoir  pour  eiïet  d'éloigner  les  attaques  ou  même  de  les  bire 
disparaître,  surtout  s'il  est  appliqué  de  bonne  heure  et  avec  persé- 
vérance. 

Goutte  chronique,  —  Elle  est  caractérisée  par  la  longue  durée 
des  attaques,  par  renvahissement  progressif  d'un  grand  nombre 
d'articulations  qui  se  déforment  ou  s'anicylosent,  et  par  la  production 
de  dépôts  tophacés  autour  des  articulations. 

Taudis  que  dans  la  goutie  aiguë  presque  tons  les  symptômes 
morbides  disparaissent  dans  les  intervalles  des  attaques,  les  douleurs 
de  la  goutte  chronique  persistent  une  grande  partie  de  l'année  et 
les  tuméfactions  articulaires  oe  se  dissipent  plus.  Des  dépôts  topha- 
cés se  produisent  autour  des  petites  articulations  des  doigts  et  des 
ortelLs,  dans  les  bourses  séreuses  (olécrânieunes  et  prérotuliennes 
par  exemple),  enfin  dans  les  cartilages  de  l'oreille,  principalement 
dans  l'hélix  ;  ils  ont,  à  ce  niveau,  l'apparence  de  petites  perles  blan- 
châtres qui  s'échappent  à  travers  la  peau  amincie  et  comme  érodée 
à  leur  niveau,  d'autant  plus  facilement  que  les  malades  ont  de  la 
tendauce  à  gratter  la  petite  tumeur  formée  par  ce  tophus.  Les  défor- 
mations des  pieds  et  des  mains  ne  sont  pas  régulières  comme  celles 
du  rbumati^HUie  chronique  ;  les  tophus,  abondants  sur  un  point,  sont 
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mres  oa  nob  nir  un  autre;  les  aiticalatioiis  encrolftées  (Torate  de 
soade  s'infléchissent,  se  déforment  et  finissent  par  s'ankyloser  com- 
plètement 

Dans  quelques  cas  de  goatte  invétérée,  des  concréti<N)8  tophacées 
volumineuses  se  forment,  non  seulement  autour  des  articulations, 
mais  jusque  dans  le  tissu  cellulaire  des  membres;  l'un  de  nous  a 
obaervé  chez  un  mécanicien  de  la  marine  goutteux  et  saturnin,  outre 
des  topbus  périarticulaires  en  grand  nombre,  des  concrétions  de 
même  nature  qui  siégeaient  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  à  la 
iace  postérieure  des  avant-bras^  à  la  face  interne  des  jambes  et  au 
niveau  des  fesses;  ces  derniers  tophus,  qui  étaient  syméfriques, 
avaient  la  forme  de  calottes  de  sphères  et  le  volume  d'une  orange 
environ. 

Les  topbus  sont  durs,  insensibles  à  la  pression  en  dehors  des  tfta- 
qnes,  leur  forme  est  très  irrégulière;  en  se  développant  ils  fimasent 
par  atteindre  la  peau,  qui  s'amincit,  rougit  et  s'ulcère  ;  on  voit  ah» 
a'éconier  par  la  plaie  une  matière  qui  ressemble  à  de  la  couleur 
Manche  à  l'huile  et  des  fragments  durs  de  tophus.  Les  fistules  oonsé- 
cnlives  à  ces  abcès  goutteux  sont  longues  à  se  fermer  ;  les  concré- 
tions tophacées,  très  adhérentes  aux  parties  profondes,  peuvent 
rester  pendant  longtemps  à  découvert;  on  raconte  même  qu'en  An- 
£^erre  quelques  vieux  goutteux  se  servent  de  ces  concrétions  pov 
tracer  des  traits  blancs  sur  le  tapis  vert  et  marquer  leurs  points  au 
jeu. 

Lorsqu'on  examine  au  microscope  la  matière  blanche  des  tophus 
eHe  apparaît  composée  de  cristaux  aciculaires  d'urate  de  soude  très 
petits,  enchevêtrés  dans  tous  les  sens  et  formant  un  véritable  feu- 
trage ;  en  ajoutant  à  la  préparation  une  goutte  d'acide  acétique  on 
voit  ces  cristaux  aciculaires  disparaître,  et  au  bout  de  quelques 
instants  il  se  forme  d'innombrables  cristaux  d'acide  urique. 

Les  tophus  s'accroissent  en  général  après  chaque  accès  de  goatte; 
pondant  les  accès  ib  se  ramollissent  quelquefois,  la  peau  est  ronge 
et  douloureuse  à  leur  niveau  et  donne  la  sensation  de  la  fluctuation, 
si  bien  qu'on  pourrait  croire  à  l'existence  d'un  abcès. 

Quelques  malades  ont  des  hydarthroses  chroniques  des  genoux. 

Sydenham  a  signalé  dans  la  goutte  chronique  des  douleurs  qui  88 
produisent  subitement  dans  les  ligaments  du  métatarse,  et  des 
crampes  extrêmement  douloureuses  des  muscles  extenseurs  dea 
jambes. 

La  goutte  chronique  a  un  retentissement  fâcheux  sur  la  plupart 
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des  fonctions  et  snr  l'état  général  :  les  malades  sont  sonrent  tour- 
mentés par  la  dyspepsie  pins  encore  qne  par  leurs  douleurs,  ils 
s'affaiblissent  et  s'anémient,  le  moral  s'affecte  et  l'on  confit  sans 
peine  la  mauvaise  humeur  habituelle  de  ces  pauTres  malades  quand 
ils  n'ont  pas  la  philosophie  d'un  Sydenham  ou  d'un  fdouiaigne. 

Dans  la  goutte  chronique  il  y  a  diminution  notable  de  la  quantité 
d'acide  urique  rendue  dans  les  vingt-quatre  heures  ;  les  urines  sont 
pAles,  abondantes,  elles  renferment  assez  souvent  des  traces  d'albu- 
mine (Garrod).  Ces  derniers  caractères  de  l'urine  s'erpliquent  par 
la  fréquence  de  la  cirrhose  rénale  concomitante. 

Goutte  anormale,  aharticulaire  ou  viscérale.  Accidents  et 
complications  de  la  goutte  normale,  —  Les  auteurs  ne  sont  pas 
d'accord  sur  la  fréquence  et  la  gravité  de  la  goutte  vi^céra1e,  les  uns 
font  un  tableau  très  sombre  des  accidents  de  la  goutte  remontée  oa 
rétrocédée;  les  autres,  an  contraire,  nient  l'existence  de  ces  acci- 
dents ou  du  moins  prétendent  qu'on  a  singulièrement  exagéré  leur 
importance;  il  est  à  noter  que  parmi  ces  derniers  se  rangent  la  plu- 
port  des  auteurs  anglais  qui  ont  une  grande  expérience  de  la  gfiutte. 
M'atson  attribue  à  des  indigestions  les  accidents  gastriques  décrits 
sous  le  nom  de  goutte  rétrocédée  sur  Vestomac,  et  d'après  lui  il 
faudrait  dire  le  plus  souvent  :  du  lard  dans  V estomac  et  non  la 
goutte  dans  Vestomac.  Garrod  n'a  jamais  observé  la  goutte  sur 
l'estomac;  il  pense  que  dans  les  cas  décrits  sous  le  nom  de  goutte 
rétrocédée  sur  le  cœur  ou  sur  l'encéphale  les  accidents  procèdent  le 
plus  souvent  de  complications  étrangères  à  la  goutte,  firinton  admet 
seulement  que  chez  les  goutteux  il  existe  une  irritabilité  s|)éciale  de 
l'estomac.  Il  est  évident  qu'on  a  une  grande  tendance  à  rapporter  à 
la  goutte  tous  les  troubles  morbides  qui  surviennent  chez  les  gout- 
teux, et  qu'on  a  décrits  sous  le  nom  de  goutte  rétrocédée  sur  le 
cœur  ou  sur  l'encéphale,  des  accidents  qui  ne  sont  pas  sous  la  dé- 
pendance  directe  de  la  diathèse  urique;  tels  sont  les  désordres  car- 
diaques qui  dépendent  de  l'état  graisseux  du  cœur  et  les  symptômes 
de  l'urénn'e  à  forme  rapide  ou  lente  qui  se  produisent  sous  l'influence 
de  la  néphrito  interstitielle.  On  a  exagéré  surtout  l'importance  du 
déplacement  des  douleurs  goutteuses  à  une  époque  où  Ton  croyait  à 
la  théorie  de  la  métastase  ;  de  là  les  expressions  de  goutte  remon^ 
tt%  rétrocédée. 

Au  milieu  de  ces  contradictions  un  fait  paraît  cependant  démon- 
tré, c'est  qne  la  goutte  s'accompagne  fréquemment  de  troubles  gas- 
triques qui,  dans  certains  cas,  présentent  une  gravité  incontestable; 
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les  douleurs  ont  le  caractère  d'une  gastralgie  violente,  elles  sont  soi- 
Yies  de  nausées  ou  de  vomissements,  le  pouls  est  petit,  les  extrémités 
se  refroidissent,  le  corps  se  couvre  de  sueurs  froides  et  la  mort 
peut  survenir  dans  Talgidité.  En  dehors  de  ces  crises  gastralgiques 
les  goutteux  éprouvent  souvent  de  la  dyspepsie  flatulente  avec 
anorexie. 

Depuis  longtemps  on  a  reconnu  les  affinités  de  la  goutte  articulaire 
et  de  la  graveîle  urique.  Érasme  écrit  à  Th.  Morus  :  c  Tu  as  la  gra- 
velie  et  moi  j'ai  la  goutte,  nous  avons  é|)0usé  les  deux  sœurs  ;  •  la 
graveîle  et  la  goutte  articulaire  procèdent  toutes  deux  de  la  diathèse 
urique.  La  graveîle  apparaît  souvent  la  première,  elle  donne  lien  à 
des  dé|)ôts  briquetés  dans  les  urines  et  à  des  coliques  néphrétiques, 
suivies  de  l'expulsion  de  petits  graviers;  elle  disparait  en  géuérail  au 
moment  où  se  produisent  les  localisations  articulaires. 

Le  diabète  alterne  quelquefois  avec  les  attaques  de  goutte  régu- 
lière; des  goutteux  peuvent  donner  naissance  à  des  diabétiques  el 
réciproquement.  La  goutte  et  le  diabète  relèvent  évidemment  de 
diathèses  voisines.  Il  est  à  noter  que  les  goutteux  ont  assez  souvent 
«a  engorgement  du  foie. 

Le  psoriasis  et  l'eczéma  sont  fréquents  chez  les  goutteux  ;  on  voit 
quelquefois  se  produire  chez  eux  des  furoncles  ou  des  anthrax  (an- 
dirax  urique)  analogues  à  ceux  des  diabétiques;  les  hémorrhoides 
sont  aussi  très  communes  chez  ces  malades. 

Nous  avons  déjà  signalé  les  rapports  qui  existent  entre  la  goutte 
et  le  saturnisme,  les  saturnins  sont  prédisposés  à  la  goutte  et  les 
goutteux  au  saturnisme,  ce  qui  tient  sans  doute  à  ce  que  les  reins 
altérés  dans  ces  deux  maladies  s'opposent  à  l'élimination  de  l'acide 
urique  ou  des  sels  plombiques.  Chez  les  saturnins  lei^  dépôts  toplia- 
cés  prennent  souvent  un  grand  développement. 

Anatomie  pathologique.  —  La  goutte  est  caractérisée,  ainsi 
que  l'a  démontré  Garrod  :  1**  par  l'existence  d'un  excès  d'urate  de 
soude  dans  le  sang;  â""  par  le  dépôt  de  cristaux  d'urate  de  soude 
dans  les  cartilages  des  articulations  malades  et  dans  les  tissus  fibreux 
périarticulaires  ;  on  connaissait  depuis  longtemps  les  altérations  pro- 
fondes des  articulations  dans  la  goutte  invétérée,  le  mérite  de  Garrod 
a  été  de  montrer  quo  ces  altérations  se  produisaient  dés  les  pre- 
miers accès  de  goutte,  et  qu'elles  étaient  inséparables  desiuQa  u- 
mations  goutteuses  ;  l'un  de  nous  a  eu  l'occasion  de  vérifier  récem- 
ment la  loi  de  Garrod  chez  un  malade  mort  quelques  mois  après 
avoir  présenté  un  accès  de  goutte  qui  était  resté  unique;  l'articula- 


GOUTTE.  281 

tion  du  gros  oiieil^  daos  laquelle  s'étaient  localisées   les  douleurs^ 
était  incrustée  d'urate  de  sonde. 

Garrod  a  indiqué  un  procédé  très  simple,  dit  procédé  du  fily 
|X)ur  reconnaître  la  présence  d'urates  en  excès  dans  le  sang  :  on 
prend  4  à  8  grammes  de  sérosité  du  sang  frais  obtenu  à  l'aide  d*une 
ventouse  scarifiée,  ou  bien  la  même  quantité  de  sérosité  provenant 
d'un  vésicatoire,  on  la  place  dans  un  verre  de  montre,  on  ajoute 
quelques  gouttes  d'acide  acétique  afin  de  décom()oser  i'urate  de 
soude,  puis  on  plonge  dans  le  liquide  quelques  fils  de  lin  très  ténus; 
au  bout  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  lorsqu'on  examine 
ces  fils  au  microscope,  on  constate  qu'ils  sont  couverts  de  petits 
cristaux  d'acide  urique.  Ce  procédé  ne  révèle  pas  les  traces  d'urate 
de  soude  qui  existent  à  l'état  normal  dans  le  sang,  et  dans  aucune 
autre  maladie  que  la  goutte  on  n*a  observé  la  formation  de  cristaux 
d'acide  urique  dans  ces  conditions.  Lorsqu'on  se  proiH>se  de  faire 
cette  ex)>érience  sur  la  sérosité  des  vésicatoires,  il  faut  avoir  soin 
d'appliquer  ceux-ci  sur  des  parties  qui  ne  sont  pas  le  siège  de  l'in- 
flammation goutteuse,  car  la  sérosité  provenant  de  ces  parties  ne 
renferme  pan  toujours  de  I'urate  de  soude  en  excès.  La  présence  de 
I'urate  de  souile  a  été  constatée  dans  la  sérosité  épanchée  dans  la 
plèvre  ou  dans  le  péricarde  chez  les  goutteux  (Garrod)  et  dans  le 
liquide  des  «ésicules  de  l'eczéma;  Garrod  a  recherché  plusieurs  foi& 
sans  succès  I'urate  de  M)ude  dans  la  sueur  des  goutteux. 

Dans  les  articulations,  I'urate  de  soude  se  dépose  d'al)ord  autour 
des  cellules  cartilagineuses  qui,  au  microscope,  apparaissent  sous 
forme  de  petites  masses  opaques  hérissées  de  cristaux  aciculaires; 
toute  la  surface  des  cartilages  est  bientôt  encroûtée  de  ces  dépôts 
qui,  au  début,  n'altèrent  })as  la  structure  des  cartilages;  lorsqu'on 
fait  macérer  dans  l'eau  tiède  l'articulation  d'un  goutteux,  les  dépôts 
topbarés  se  dissolvent  et  le  cartilage  a))(>ara!t  avec  sa  sti  ucture  nor- 
male. Les  os  sont  presque  toujours  indemnes.  Dans  les  cas  de  goutte 
invétérée  des  déf)ôts  d'urate  de  soude  se  produisent  dans  les  tissus 
fibreux  |>ériarticulaires  et  dans  l'intérieur  des  articulations,  qui  sont 
remplies  d'une  matière  blanchâtre  analogue  à  du  plâtre.  Les  car- 
tilages finissent  par  s'altérer;  on  constate  alors  des  lésions  a n:dogu es 
à  celles  de  l'arthrite  sèche.  Des  ankyloses  complètes  peuvent  être  la 
suite  <le  la  rigidité  des  ligaments  péri.iriiculiires  encroûtés  d'urate 
de  soude  et  formant  de  véritables  coques  très  résistantes  autour  des 
articulations. 

Dans  la  goutte  chronique  les  reins  sont  presque  toujours  altérés. 
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ils  sont  petitti,  la  substance  corticale  est  atrophiée,  et  au  microscope 
on  constate  les  caractères  de  la  néphrite  interstitielle  chroni^fne, 
des  dépôts  d*urate  de  soude  sont  dinpostés  sous  forme  de  faisceaux 
allongés  entre  les  tubes  droits  des  pyramides  de  Malpighi.  Les  au- 
teurs anglais  donnent  souvent  aux  reins  atrophiques  le  nom  derftm 
goutteux,  dénomination  impropre,  car  Tatrophie  des  reins  peut 
reconnaître  un''  tout  autre  origine;  chez  les  Yieillards,  par  exem- 
ple, en  deliors  de  toute  influence  goutteuse,  il  y  a  souvent  atrophie 
de  la  substance  corticale.  Le  rein  goutteux  est  caractérisé  plus  en- 
core par  les  productions  d'urate  de  soude  que  par  la  cirrhose  et 
l'atrophie. 

n  existe  assez  sotnrent  une  hypertrophie  du  foie;  lesanalonio- 
pathologistes  ne  paraissent  pas  avoir  accordé  jusquici  à  cette  alté- 
ration toute  l'attention  qu'elle  mérite  en  raison  des  importantes 
fonctions  du  foie  et  du  rôle  qu'il  joue  peut-être  dans  la  pathogènîe 
de  la  goutte. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  L'attaque  de  goutte  aiguë  régulière 
est  d'un  diagnostic  facile  :  l'âge  des  malades,  leurs  habitudes,  l'in- 
fluence héréditaire  fournissent  déjà  de  fortes  présompti<itis;  le  mode 
de  début  par  les  articulations  des  gros  orteils,  l'acuilé  des  doaleon, 
l'absence  de  fièvre,  la  tuméfaction  suivie  de  fourmillements  et  de 
desquamation  au  niveau  des  parties  atteintes,  sont  des  caractèrs 
pathognonioni<|ues.  C'est  seulement  dans  les  cas  où  la  goutto  envaMt 
d'emblée  un  grand  nombre  d'articulations  que  le  diagnostic  difll^ 
rentiel  a\ec  le  rhumatisme  aigu  peut  présenter  des  difficultés  sé- 
rieuses; on  sera  guidé  par  l'âge  des  malades,  par  les  prédis(>ositio« 
héréditaires  ou  acquises,  par  le  caractère  des  douleurs  et  TabseMe 
d'une  fièvre  vi\een  rapport  avec  le  nombre  des  arthropaihies.  L» 
localisations  sur  les  séreuses  viscérales,  si  communes  dans  le  rha- 
matisme  aigu,  Tendocardiie  et  la  péricardiie  en  particulier,  scMl 
très  rares  dans  la  goutte  qui,  au  contraire,  se  complique  soafcH 
de  troubles  fonctionnels  de  l'estomac  ou  d'aiïections  des  reinSb  II 
se  forme  de  bonne  heure  aux  oreilles  de  petites  perles  d*araie  de 
soude  qui  sont  caractéristiques;  on  peut  enfin  s'assurer  par  le 
cédé  du  fil  de  W  xistence  d'urate  de  souile  en  excès  dans  le  sang. 

Bien  que  la  goutte  ai^uê  débute  d'ordinaire  par  les  anicalatMi 
des  gros  oi  teiis,  il  faut  bien  savoir  qu'elle  peut  se  localiser  tout  d'a- 
bord sur  d*auinn«  articulations,  voire  même  sur  les  bourses  séi 
et  les  gaintHi  s\no\iales  des  tendons. 

La  goutte  aigué  peut  être  confondue  avec  des  arthrites  sii 
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tnatnaticpies,  d'autant  plus  qae  les  malades  diercbent  soineni  à 
dissimuler  la  iFéritable  natare  des  accidents  et  ailribiient  à  nn  coup, 
à  une  entorse,  les  douleurs  articulaires. 

La  goutte  chronique  se  distingue  des  dilTérenles  variétés  de  rhu- 
matisme chronique  par  les  caractères  suivants  :  i®  la  goutte  chro* 
nique  succède  Iç  plus  souvent  à  des  attaques  répétées  de  goutte 
aiguë,  tandis  que  le  rhumatisme  chronique  s'établit  d*emblée; 
2^  les  déformations  articulaires  de  la  goutte  chronique  sont  asymé- 
triques, bien  différentes  en  cela  de  celles  qu'on  observe  dans  le  rhn* 
matisme  noueux  ou  dans  le  rhumatisme  d'Héberden  ;  3®  on  observe 
chez  les  vieux  goutteux,  outre  les  tuméfactions  et  les  déformations 
articulaires,  des  dépôts  tophacés  autour  des  articulations,  dans  les 
bourses  séreuses  olécriiniennes,  aux  oreilles^  etc.  ;  4^  le  sang  renferme 
un  excès  d'urate  de  soude  appréciable  par  le  procédé  du  fil  ;  5*  il 
existe  souvent  des  complications  du  côté  de  l'estomac  ou  des  voies 
urinaires. 

La  gastralgie  goutteuse  peut  être  confondue  avec  la  gastralgie 
simple  et  avec  les  crises  gastriques  de  Tataxie  locomotrice;  ce  dia- 
gnostic différentiel,  très  difficile  quand  on  ne  considère  que  les  dou- 
leurs stomacales,  devient  au  contraire  assez  facile  quand  on  tient 
compte  des  symptômes  concomitants. 

La  goutte  est  compatible  avec  une  longue  existence,  on  a  inême 
dit  qu'elle  constituait  un  brevet  de  longue  vie,  ce  qui  est  loin  d'être 
exact;  par  les  douleurs  et  les  déformations  qu'elle  occasionne,  par 
les  privations  qu'elle  impose,  la  goutte  mériterait  déjà  d'être  rangée 
parmi  les  maladies  les  plus  gênantes,  mais  là  ne  s'arrêtent  pas  ses 
funestes  effets,  la  gastralgie  et  les  lésions  rénales  menacent  sans  cesse 
l'existence  des  goutteux. 

Traitement.  —  Le  traitement  préventif  de  la  goutte  consiste  à 
écarter  toutes  les  causes  favorables  à  son  développement  énuroéréei^ 
dans  le  chapitre  relatif  à  l'étiologie;  éviter  les  excès  de  nourriture  et 
de  boissons,  surtout  de  boissons  fermenlées,  faire  de  l'exercice,  tels 
sont  les  préceptes  fondamentaux  de  la  prophylaxie  de  la  goutte.  Ces 
règles  hygiéniques  doivent  être  recommandées  surtout  lorsqu'il 
existe  une  prédisposition  héréditaire  ;  une  fois  la  goutte  déclarée, 
elles  constituent  encore  la  thérapeutique  la  plus  rationnelle.  Syden- 
ham  recommande  beaucoup  aux  goutteux  Texercice  du  cheval  ;  dans 
la  goutte  chronique,  lorsque  les  douleurs  et  les  déformations  des 
mains  ou  des  pieds  s'opposent  à  la  marche  et  à  l'équltation,  les  goût» 
leox  ont  encore  la  ressource  de  la  voiture.  Le  régime  doit  être  se- 
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vère  ;  les  malades  doivent  s'abstenir  de  vins  capiteux  et  en  pariice- 
lier  des  vins  blancs  d'Espagne  et  du  vin  de  Champagne  ;  quelques- 
uns  se  sont  guéris  en  se  condamnant  à  ne  boire  que  de  Teau,  mab 
celle  mesure  radicale  a  aussi  ses  dangers,  surtout  chez  les  vieillards: 
la  goutte  aiguë  se  transforme  en  goutte  chronique  ou  bien  les  Mm- 
piômes  gastriques  deviennent  prédominants;  Sydenham  recom- 
mande avec  raison  de  ne  pas  supprimer  complètement  l'usage  da 
vin  chez  les  personnes  qui  en  ont  Thabitude.  Les  bières  fortes  doi- 
vent être  proscrites;  la  petite  bière  constitue  au  contraire  une  excel- 
lente boisson. 

Les  alcalins  jouissent  d'une  efficacité  bien  démontrée  dans  le  trai- 
tement de  la  diathèse  urique;  ils  doivent  être  prescrits  dans  les 
intervalles  de  repos  qui  séparent  les  attaques  de  goutte  aiguë.  Dans 
la  goutte  chronique,  lorsqu'il  existe  de  nombreux  dépôts  lophacés, 
les  alcalins  ne  rendeut  plus  d'aussi  grands  services  qu*au  début  de 
la  maladie;  ils  ne  font  pas  disparaître  les  tophus;  ils  sont  indiqués 
surtout  lorsqu'il  existe  des  complications  du  côté  de  l'estomac  ou  do 
foie.  On  prescrira  soit  le. bicarbonate  de  soude  (2  à  4  grammes  par 
jour),  soit  le  carbonate  de  lithine  (0,20  à  0,40  par  jour),  soit  Tean 
de  Vichy  ou  de  Vais.  L'eau  de  Vichy,  prise  à  la  source,  rend  sans 
contredit  des  services  signalés  dans  le  traitement  de  la  gouue,  la 
source  froide  des  Célestins  doit  être  conseillée  dans  la  majorité  des 
cas;  les  malades  prendront  chaque  jour,  pendant  un  mois  envirofi, 
3  à  4  verres  d'eau.  Les  bains  d'eau  de  Vichy  réveillent  souvent  les 
douleurs  goutteuses,  on  ne  doit  en  user  qu'avec  beaucoup  de  pru- 
dence. 

Le  médecin  doit-il  intervenir  dans  les  attaques  de  goutte  aiguë? 
C'est  là  une  (|uestion  très  discutée.  D'après  Sydenham  il  faudrait 
supporter  la  douleur  comme  un  remède  naturel  ;  Cullen  formule 
ainsi  le  traitement  de  la  goutte  :  patience  et  flanelle,  et  Mead  :  la 
goutte  est  le  meilleur  remède  de  la  goutte.  Il  est  prouvé  que 
certaines  médications  sont  dangereuses  au  début  d'un  accès  de  goutte 
aiguë,  on  a  vu  des  accidents  graves  se  produire  à  la  suite  d'af^plica- 
tion  de  sangsues  ou  de  l'immersion  de  la  partie  malade  dans  l'eaa 
froide  ;  mais  ce  n'est  pas  une  raison  pour  refuser  aux  malheureux 
patients,  torturés  par  la  goutte,  tout  soulagement  à  leurs  maux, 
d'autant  plus  que  nous  possédons  dans  le  colchique  un  véritable  spé- 
cifique de  la  goutte.  Dans  la  goutte  aiguè  on  prescrira  3  à  4  gram- 
mes de  vin  de  colchique,  puis  on  continuera  par  des  doses  plus  Im- 
Mes.  Dans  la  goutte  chronique,  le  colchique  n'est  utile  qu'au  oionieat 
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des  eiacerbatioDS.  Le  salicylate  de  soade  et  les  {mrgaiib  drastiques 
rendent  aussi  des  services,  mais  leur  eflBcacité  n'est  pas  comparable 
à  celle  du  colchique.  Pendant  Tattaque  de  goutte  aiguë  les  malades 
seront  soumis  à  la  diète  au  moins  pendant  les  premiers  jour^,  et  on 
leur  prescrira  des  boissons  délayantes. 

L'opium  détermine  quelquefois  des  accidents  graves  chez  les  vieux 
goutteuï,  les  lésions  rénales  s'opposant  à  l'élimination  du  médica- 
ment (Charcot). 

Comme  topique  sur  les  articulations  malades  on  peut  employer 
avec  avantage  le  liniment  chloroformé,  l'huile  de  jusquiame  ou  de 
belladone;  l'articulation  malade  est  enveloppée  dans  une  feuille 
d'ouate. 

Les  vésicatoires  sont  quelquefois  indiqués  dans  la  goutte  chroni- 
que atonique,  quand  les  douleurs  persistent  très  longtemps  dans  une 
articulation. 

Sydbnbam.  Traité  de  la  goutta.  —  Garrod.  La  goutte,  sa  nalure,  son  traitement. 
Ouvrage  traduit  par  OlliTier  et  annote  par  A.  Charcot.  Paris,  1867.  —  Trousseau. 
Clinique  de  THôtel-Dieu.  0*  ëdit.  t.  III.  —  Charcot.  Leçons  sur  les  maladies  des 
vieillards.  Paris,  1868.  —  Gornil  et  Ranvier.  Manuel  d'histologie  pathologique. 
Paris,  S*  édition,  1889.  —  Jaccoud  et  Labaoie-Lagrave.  Nouveau  Dict.  de  mëd. 
et  de  chir.  prat.  Paris,  1872,  t.  XVI,  art.  Goutte.  —  Barddel.  Recherches  cliniques 
sur  la  goutte  et  la  gravelie.  Paris,  1873.  —  Halmar  grand.  De  la  goutte  saturnine, 
thèse,  Paris,  1876.  —  L.  Cbarrbyron.  Manifest.  de  la  goutte  sur  les  muqueuses, 
thèse,  Paris,  1876.  —  A.  Ollivibr.  Contrib.  i  l'histoire  de  la  goutte  spinale. 
(Arch.  de  physiologie,  1878,  p.  i55.) 


DES    DIABETES. 

On  doit  éfitèndre  sous  ce  terme  générique  de  diabètes  (hoSm^Hû, 
aller  à  travers)  une  série  d'états  pathologiques  connexes,  dont  le  prin- 
cipal caractère  clinique  est  une  exagération  dans  la  proportion  des 
urines  émises,  avec  ou  sans  modification  des  matériaux  solides  qu'elles 
contiennent;  la  polyurie,  la  polydlpsie,  souvent  la  polyphagie,  pres- 
que toujours  de  l'amaigrissement,  représentent  les  symptômes  les  plus 
saillantB  des  diabètes. 

Les  anciens,  et  surtout  Gelse,  Gallen,  Paul  d^Egine,  n'envisa- 
geaient pas  autrement  la  maladie.  Pour  eux,  le  mot  diabète  signifiait 
cachexie  par  flux  urinaire  surabondant. 

Avec  Thomas  Willis,  1674,  la  question  devait  changer  de  face. 
La  découverte  des  urines  sucrées  introduisait  un  nouvel  élément 
dans  le  problème.  La  glycosurie  devait  sans  doute  jouer  un  rôle  des 
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plus  importaots  cUns  la  prodaciioo  des  phénomteies  norbidcs  ;  maii, 
comme  les  urines  de  tous  les  diabétiques  o*offinieiil  pas  le  goit 
sucré,  une  classiâcation  des  faits  devint  nécessaire;  oo  distinfoi 
deux  grands  groupes  :  les  diabètes  sucrés  ei  les  diabètes  doo  sooéi 
{diabètes  mellituSy  diabètes  insipidus). 

Les  successeurs  de  Willis  s'atuchèrent  surtout  à  étudier  ledîahèic 
sucré,  et  Ton  peut  dire  que  leurs  recherches  ne  tardèrent  pas  à  èCi« 
fécondes.  Le  diabète  insipide  resta  par  contre  à  titre  de  psre  coha- 
site  clinique. 

Cette  seconde  forme  de  diabète  est  pourtant  digne  do  plus  haat 
intérêt.  Grâce  aux  recherches  chimiques  uiodemes,  il  est  aujourd'hui 
démontré  que  les  sujets  atteints  de  polyurie  simple  ne  rendent 
pas  toujours  des  urines  absolument  normales  ;  tantôt  ellesooBCJenoent 
des  principes  azotés  en  excès,  tantôt  ce  sont  des  seb  minéraux 
qu'elles  entraînent  en  proportion  considérable,  chacaoe  de  on  mo> 
difications  particulières  donnant  lieu  à  une  variété  spéciale  de  dia- 
bète qui  mérite  une  description  séparée. 


DIABtTE  8UCIÉ. 

Ce  qui  caractérise  'cette  forme  du  diabète,  c'est  la  glycosurie 
jointe  aux  symptômes  primordiaux  que  nous  avons  énumérés  plus 
haut 

De  grandes  étapes  peuvent  être  signalées  dans  son  histoire.  La 
première  est  marquée  par  la  découverte  de  Willia.  La  seconde  com- 
mence avec  Mathew  Dobson  qui  démontra  la  présence  do  sucre  ei 
proportions  anormales  dans  le  sang  des  diabétiques  :  c'esl  une  ère 
de  recherches  chimiques  qu'illustrent  les  travaux  de  John  Rolio, 
de  Chevreul,  de  Tiedemann  et  Gmelin,  de  Mac^régor.  La  troisiètae, 
qui  est  la  période  actuelle,  est  inaugurée  par  les  célèbres  expé- 
riences de  (i.  Bernard  sur  les  fonctions  glycogéniques  do  foie.  A 
elle  se  rattachent  les  noms  de  Bouchardat,  Mialhe,  Voit  et  Pettoh 
kofer,  Scbiff,  Pavy,  etc.;  c'est  une  période  essentielieuMOt  expéri- 
mentale. 

Il  importe  d'établir  tout  d'abord  que  glycosurie  et  diabé 
cré  ne  sont  pas  synonymes.  Le  sucre  peut  apparaître  dans  les 
d'une  façon  fortuite  et  temporaire,  par  exemple  à  la  suite  de  V 
thésie  par  Téther  oo  le  chloroforme,  après  une  crise  d'épilepsie  ou 
d'hystérie,  une  émotion  violente,  etc.;  pour  qu'il  y  ait  diisbiiê  tu- 
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cré^  la  glycosorie  doit  être  accompagnée  du  syndrome  clioiqae  que 
nous  avons  indiqué  et,  de  plus,  elle  doit  être  persistante. 

Description.  —  La  maladie  peut  se  présenter  avec  des  aspects 
•cliniques  bien  différents  et  revêtir  des  formes  bien  tranchées  qui  mé- 
riteraient peut-être  une  description  séparée,  comme  le  diabète  gras, 
presque  toujours  d*origine  arthritique  ou  goutteuse,  et  le  diabète 
maigre^  celui  qu*on  rencontre  presque  exclusivement  dans  les  hôpi- 
taux. Toutefois,  en  les  comparant,  on  peut  s'assurer  que  c'est  plutôt 
par  le  mode  de  groupement  et  par  la  manière  d'évoluer  des  symptô- 
mes que  par  ces  symptômes  eux-mêmes  que  ces  formes  se  distin- 
guent; dans  tous  les  cas,  on  y  retrouve  les  traits  généraux  que  nous 
avons  signalés  dans  le  diabète,  si  bien  qu'une  élude  d'ensemble  est 
préférable. 

Les  nymptômes  essentiels  sont  :  la  glycosuriej  la  polydipsiey 
la  polyurie,  la  polypkagie  et  V amaigrissement. 

La  glycosurie  constitue  la  caractéristique  de  la  maladie  :  elle  est 
le  résulUit  de  la  présence,  en  proportion  exagérée,  du  sucre  dans  le 
sang  (glycénue).  Autour  d'elle  se  groupent  tous  les  autres  symptô- 
mes, elle  doit  donc  primer  tonte  la  description. 

Elle  apparaît  dès  que  le  sang  contient  plus  de  2^,50  de  substances 
sucrées  pour  1000.  La  quantité  de  sucre  rendue  dans  les  vingt- 
quatre  heures  varie  de  quelques  grammes  à  000  ou  700  grammes  ; 
les  chiffres  de  100  à  150  grammes  peuvent  être  considérés  comme 
les  plus  communs.  Chez  les  enfants  diabétiques  les  pertes  en  maté- 
riaux sucrés  atteignent  presque  toujours  des  proportions  très  élevées 
(Leroux).  Le  sucre  ainsi  rendu  est  d'une  nature  bien  déûnie  ;  Cbe- 
▼reul  a  démontré  qu'il  était  l'analogue  du  sucre  de  raisin  et  qu'il 
déviait  à  droite  la  lumière  polarisée. 

Certaines  conditions  peuvent  modiûer  l'élimination  du  sucre.  La 
glycosurie  augmente  pendant  la  période  digestive  ;  l'alimentation 
purement  animale  l'atténue  (John  Rollo,  1796),  le  régime  féculent 
l'accentue  notablement,  mais  seulement  dans  les  premières  périodes 
dit  la  maladie  (Heidenbain,  Goldstein);  certaines  maladies  aiguës 
intercurrentes  peuvent  la  faire  disparaître  (Lathaui,  Rayer,  Bernard, 
Garrod).  Le  (ait  est  vrai,  surtout  pour  la  pneumonie  et  la  scarlatine. 
Enfin  il  est  fréquent  de  voir  les  urines  perdre  leur  caractère  sucré 
dans  les  derniers  moments  de  la  vie  des  diabétiques  (1). 

(i)  Bernard  eompare  ce  qui  le  pasie  en  [pareil  cas  arec  ce  qui  s'obienre 
chez  les  animaux  qu'on  laiffe  mourir  d'inanition,  et  chez  leiqucls  la  glycé- 
mie disparaît  à  la  fin  de  la  vie. 
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Sans  être  absolument  proportionnelle  à  la  quantité  de  sacre  reje- 
tée, la  polyurie  semble  suivre,  dans  une  certaine  mesure,  les  oscil- 
lations de  la  glycosurie,  elle  atteint  en  moyenne  de  3à  6  litres;  mais 
elle  peut  s'élever  à  10,  12,  15  litres,  et  même  on  a  cité  les  chiffres 
fabuleux  de  30,  35,  40  litres  (?). 

Les  urines  sont  décolorées  (diminution  de  Turophéine),  habituel- 
lement acides,  d'une  densité  élevée  (1030-1070),  malgré  lenr  abon- 
dance ;  l'augmentation  de  densité  est  due  à  la  présence  du  sucre. 
Elles  peuvent  présenter  en  outre  quelques  modifications  (hns  le 
chiffre  des  autres  substances  qu'elles  renferment  normaleaient  De 
25  à  30  grammes,  chiffre  moyen  de  l'élimination  quotidienne,  l'orée 
peut  monter  à  60  ou  80  grammes  (1);  les  chlorures  peuvent  attein- 
dre jusqu'à  36  grammes,  les  sulfates  augmentent  aussi  légèrement; 
enffn,  dans  certains  cas,  l'acide  phosphorique  est  éliminé  en  propor- 
tions notablement  exagérées,  8,  10,  12  grammes,  au  Ueo  de  2c>',50 
à  3  grammes.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  ces  faits. 

On  peut  encore  rencontrer  dans  les  urines  des  substances  qui  ne 
s'y  trouvent  pas  à  l'état  normal  ou  qui  ne  s'y  trouvent  qn'en  très 
faible  quantité:  la  créatine,  dont  Télimination  peut  aller  jusqu'à 
8p%40  (Loo  Maly),  l'acétone  (Kanlich,  Kussmaul),  produit  auquel 
on  a  ajouté  dans  ces  derniers  temps  une  importance  considérable, 
Tacide  lactique  (Bouchardat). 

Bouchardat  a  pensé  que  le  sucre  ne  pouvait  être  élimioé  qui 
condition  d'être  dissous  dans  une  certaine  quantité  d'eau  :  i  gramme 
de  glycose  nécessiterait  7  grammes  d'eau.  Là  serait  pour  loi  la  cause 
de  la  polyurie,  et  les  boissons  fourniraient  le  contingent  oéceasaire. 
Jaccoud,  avec  Mac  Grégor,  voit  surtout  dans  ce  phénooièiie  un 
procédé  physico- chimique,  une  action  endosmotique  liée  à  b  pré- 
sence du  sucre  dans  le  sang  qui,  devenu  plus  dense  et  plus  visqueux, 
emprunte  aux  tissus  périvasculaires  l'eau  qu'ils  peuvent  renfermer. 
L'augmentation  de  pression  qui  en  résulte  produit  la  polyurie;  Le 
fait  n'est  pas  encore  prouvé,  puisqu'on  peut  démontrer  expérioien- 
talement  qu'un  liquide  (du  sang)  chargé  de  glycose  s'oppose  au  pas- 
sage de  l'eau  à  travers  la  membrane  de  l'endosmométre.  On  peut 
aussi  faire  entrer  en  ligne  de  compte  l'action  irritante  que  le  sucre 


(!)  Fait  très  digne  de  remarque,  malgré  cette  élévation  considérable  dms 
l*éiimination  de  Turée,  la  température  est  constamment  basse  chei  les  dia- 
bétiques, ce  qui  tiendrait,  d*après  Bartels,  à  une  exhalaison  d*acide  carbo- 
nique très  restreinte. 
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exerce  sur  le  reia  qu'il  traverse  ;  de  cette  irrilalion  doit  certaine- 
ment réstilter  une  exagération  fonctionnelle. 

La  polydipsie,  ou  augineniaiion  de  la  soif,  est  la  consé(iueiice 
obligée  de  la  |)olyurie.  Ces  deux  phénomènes  sont  entièrement  liés 
Tnn  à  Tautre  et  s'engendrent  niuiuellement;  Tingesiion  de  grandes^ 
proportions  de  liquide  entraînant  par  elle-même  de  la  polyurie.  La 
.quantité  d'urine  émise  dépasse  habituellement  le  chiiïi  e  des  boissons 
absorbées;  pour  expliquer  ce  fait,  en  apparence  paradoxal,  il  n'est 
besoin  ni  de  faire  intervenir  la  liquéfaction  des  tissus,  co<nme  le 
voulait  Arétée,  ni  d'invoquer,  avec  Chorncl  et  Rutberford,  l'absorptioD 
de  la  vapeur  d'eau  contenue  dans  l'atmosphère^  il  suffit  de  remar- 
quer que  l'ingestion  des  matières  alimentaires  solides  introduit  aussi 
dans  l'organisme  de  notables  quantités  d'eau. 

Tantôt  il  n'y  a  qu'un  état  de  sécheresse  de  la  bouche  qui  entraîne 
simplement  le  besoin  de  se  désaltérer  fréquemment;  d'autres  fois 
c'est  une  soif  inextinguible  que  rien  ne  peut  sdtisfaii*e  et  qui  pousse 
les  malades  à  absorber  jusqu'à  leurs  urines  s'ils  se  trouvent  privés 
d'eau. 

La  po/i/pAa^ic;  s'observe  fréquemment  à  côté  de  la  pol)urie; 
mais  elle  est  loin  d'être  constante.  Ici  ce  n'est  qu'une  simple 
augmentation  de  l'appétit;  là,  au  contraire,  c'est  un  besoin  très  vif 
d'ingérer  souvent  et  en  fortes  proportions  des  aliments  qui  peut 
aller  jusqu'à  la  boulimie.  La  polyphagie  parait  due  à  la  nécessité  de 
réparer  les  perles  faites,  par  l'organisme,  en  sucre  et  en  substances 
azotées  et  minérales  (Jaccoud).  C'est  un  des  symptômes  cardinaux 
du  diabète  qui  semble  plus  directement  influencé  par  les  actions 
climatériques  ;  d'après  Aquino  Foncera,  il  serait  presque  inconnu  au 
Brésil. 

(>)mme  résultat  ultime  des  précédents  phénomènes  apparaît  Ta- 
maifjrisscment.  Ce  symptôme  est  encore  plus  inconstantquela  poly* 
phiigie;  il  est  môme  toute  une  classe  de  malades  chez  lescpjelson  ne 
l'observe  pas,  ou  chez  les(|uels  il  n'apparaît  qu'à  la  dernière  période 
de  la  maladie  (diabi'te  gras,  diabète  goutteux);  par  contre,  il  oe 
manque  jamais  dans  le  diabète  cachectisant,  celui  qu'on  observe 
dans  les  asiles  hospitaliers.  Il  résulte  des  déperditions  de  toutes  sor- 
tes, dont  on  retrouve  les  traces  dans  l'excrétion  urinaire. 

A  côté  des  symptômes  fondamentaux  que  nous  venons  d'étudier, 
il  faut  placer  un  certain  nombre  de  symptômes  accessoires  qui 
relèvent  comme  les  premiers  de  la  prince  du  sucre  dans  ie  sang, 
de  la  glycémie  :  la  peau  est  sèche,  elle  est  le  siège  de  démangeai- 
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sons  |)arfoiH  tort  pénibles,  et  poussant  le  malade  à  un  grattage  qni 
peut  aller  jusqu'à  ruicération  des  téguments.  C'est  un  phénomène 
qui  se  montre  du  reste  toutes  les  fois  que  le  sang  charrie  une  sul)- 
stance  étrangère  à  sa  composition  normale.  Le  tissu  cellulaire,  mal 
nourri  par  un  sang  altéré,  subit  des  mmlifications  partielles  qui  soat 
le  point  de  dé|>art  de  furoncles,  d  anthrax  ou  d'eschares.  On  a 
noté  aussi  le  mal  |HTforant  plantaire  (Clément). 

Du  côté  du  système  digestif  on  observe  souvent  de  la  gingivite j 
du  muguet  et  même  de  la  stomatite  fongueuse  ;  les  dents  sont  dé- 
chaussées et  tombent  avec  une  grande  facilité,  il  y  a  de  la  périostite 
alvéolo-deiiiaire.  Vétat  acide  de  la  salive,  dû  à  la  traiisformatioQ 
en  acide  lactique  du  sucre  qu'elle  contient,  est  la  cause  de  cet  acci- 
dent (Lehuiann,  Falk).  L*estomac  fatigué  par  une  alimentation  trop 
abondante,  qui  détermine  une  suractivité  fonctionnelle  8*épuise  et 
défient  inapte  à  ce  surcroit  de  travail;  de  là  une  dyspepsie  qui  peut 
être  accompagnée  de  vomissements,  dont  les  matières  renlerment  du 
sucre  (iMar-Grégor,  BtHichardat). 

Les  troubles  d**  la  sensibilité  sont  fréquents;  les  douleurs  rhuma- 
toides  >ont  journalières  dans  le  cours  et  même  au  début  de  la  ma- 
ladie; tantôt  ce  sont  do  simples  névralgies,  ailleurs  ce  sont  des  dou- 
leurs nmsculaires  fugaces,  phénomènes  éminemment  propres  aai 
états  constitutionnels  et  diatliésiques.  Les  altérations  de  la  sensi- 
bilité générale  sont  plus  rares,  bien  que  très  nettes  dans  certains  cas 
(Laycock,  Lecorché). 

Les  organes  des  sens  spéciaux  peuvent  être  atteints  de  leor  côté; 
c*est  Torgane  de  la  vision  qui  est  le  plus  souvent  aflecté.  Dans  cer- 
tains cas  ce  ne  sont  que  de  simples  troubles  de  raccoinmodation  (astbé- 
Dopie  accommodative  de  Fanas)  :  une  paresse  fonctitmnelle  ou  une 
amblyopie  légère  qui  s'accentue  pendant  la  période  de  la  digestion; 
d'autres  fois,  il  y  a  des  lésions  matérielles  qui  seront  décrites  avec 
les  complications.  ^ 

Le  sens  génital  subit  aussi  le  contre-coup  de  la  maladie.  Chei  la 
femme  c'est  quelquefois  un  défaut  d*ap|)étit  sexuel,  d'iatrefois  la 
stérilité  ;  chez  l'homme  on  note  presque  constamment  one  ilooie 
pénienne  caractéristique.  La  peau  des  parties  génitales  s'enllamae 
an  rx)ntact  d'une  urine  altérée  par  la  fermentation  (développement 
de  la  TortUa  cererisiœ  et  parfois  du  Penicilium  glaucum) 
(Hannover,  Harsliall).  Chez  Tliomme,  la  l>alanite  et  à  sa  suite  le 
phimosis  se  montrent  quelquefois  comme  cooséquenoa  de  ces 
modifications. 
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Cette  Influence  du  diabète  est  d'autant  plus  remarquable,  que  lé 
phimosis  ainsi  développé  est  susceptible,  comme  Ta  montré  Bourgade, 
de  cédera  un  traitement  par  les  alcalins. 

Complications.  —  Les  symptômes  habituels  de  la  maladie  peu- 
vent, par  leur  intensité,  comproinelire  la  vie  du  malade  et  devenir 
ainsi  de  redoutables  complications.  Tels  sont  ces  anthrax  voluminemt 
qui  s*accoinpagneut  de  vastes  mortifications,  de  suppurations  pro- 
longées, et  qui  affaiblissent  le  malade  justfu'à  le  plonger  dans  l'hec- 
licite  (Chejidden,  Duncan,  iMarchal  (de  Caivi),  Aqnino  Fonseca). 

On  observe  encore  d'autres  altérations,  soit  de  la  ^leau,  soit  du 
tissu  cellulaire,  phlegmons  dllTiis  (l)emarquay),  érysipièles,  pemphi* 
gus  sphacéleux  (Slokes,  B.  Smidi),  petites  plaques  gangreneuses 
isolées  et  multiples  (Marchai  (de  Calvi),  Fritz),  gangrènes  plus  éten- 
dues, apparaissant  S4)it  spfmtanéiiient,  soit  à  la  suite  d'un  trauma- 
tisme (Marchai  (deCaUi).  Ho'gkin). 

Les  coinpiicutions  du  côté  de  l'appareil  rénal  figurent  assez  fré- 
quemment dans  les  relevés  statistiques.  L'albuminurie  et  les  œdèmes 
qui  l'accompagnent  presque  toujours  indiquent  l'existence  d'une 
néphrite.  Celle-ci  est  probablement  liée  à  l^action  irritante  de  l'urine 
sucrée,  mais  elle  n'en  est  pas  fatalement  la  conséfjuence,  et  il  est 
probable  que  dans  certains  cas  albuminurie  et  gl)Cosurie  sont  sous 
l'influence  du  môme  état  c  »nstitutioimel  :  la  goutte  ou  l'artbritisme. 

Les  complications  les  plus  fréquentes  sont  'assurément  celles  qui 
se  produisent  du  côté  des  voies  respiratoires.  La  pneumonie,  mais* 
une  pneumonie  aux  allures  spéciales,  se  développe  facilement  chez 
le  diabéti(|ue;  elle  est  particulièrement  grave  et  tend  au  ramollisse- 
ment rapide  du  poumoo  (Boucliardat);  elle  8'accom))agne  parfois  d6 
gangrène  (Monneret).  La  phthisie  pulmonaire  est  encore  plus 
fréquente  que  la  pneumonie.  Pour  Griesinger,  elle  enlève  43  pour 
100  des  malades.  Elle  se  rapproche  plutôt  de  la  forme  caséeuse  que 
de  la  forme  miliairede  la  tuberculose.  Le  ramollissement  se  produh 
rapidement  et  sur  une  vaste  ét^'iidne;  les  hémoptysies  sont  assez 
rares,  bien  que  d'autres  liémorrhagies  (épistaxis,  hémorrhagies  oé- 
rébrale.4)  soient  loin  d  être  exceptionnelles  dans  le  cours  de  ï'évola- 
tion  diahétiqiie. 

Les  troubles  de  la  vision,  qui  par  letir  fréquence  méritent  de 
figurer  parmi  les  symptômes  communs  du  diabète,  peuvent  aussi 
revêtir  le  caractère  de  véniables  complications  ;  mais  alors  ce  ne  sont 
plus  d<*s  modifications  puremt^nt  ftmctionnelles,  ce  sont  des  atten- 
tions organiques  :  hémorrbagies,  cedètne  on  décollements  rétiniens; 
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c'est  enfin  la  cataracte,  cataracte  le  plus  souvent  uiolle  et  qui  est 
évidemment  liée  à  la  présence  du  sucre  dans  le  sang  et  à  la  concen- 
tration de  ce  liquide  (Heubel).  Lecorché  a  désigné  ers  troubles 
visuels  sous  le  nom  d^amblyopie  grave,  ou  terminale,  par  opposi- 
tion aux  troubles  moins  accusés  et  plus  fréquents  du  début  de  la 
maladie,  auxquels  il  applique  le  nom  iVamblyopie  légère. 

On  observe  enfin,  à  liire  de  complication,  des  phénomènes  de 
dyspnée  accompagnés  de  coma,  qu'on  décrit  quelquefois  sous  le  Doui 
d'acétonémie;  ils  seront  étudiés  plus  loin. 

ÉVOLUTION  DE  LA  MALADIE.  —  Le  diabète  sucré  a  souvent  un 
début  insidieux  ;  les  malades  n'accusent  que  des  troubles  dyspepti- 
ques avec  une  légère  augmentation  de  la  soif;  d'autres  fois,  ils  re- 
marquent que  leurs  forces  ont  diminué,  que  leur  puissance  géuitaie 
s'est  subitement  amoindrie  ;  ou  bien  ils  éprouvent  des  démangeai- 
sons insolites,  les  hommes  à  l'extrémité  du  gland,  les  femmes  à  la 
vulve.  L'attention  n'est  souvent  attirée  que  par  cette  circonstance 
que  les  gouttes  d'urine  qui  tombent  sur  le  pantalon  donnent  en  sé- 
chant des  taches  blanches. 

Peu  à  peu,  les  symptômes  caractéristiques  s'accentuent  et  la  ma- 
ladie s'affirme  avec  son  cortège  de  phénomènes  habituels.  C'est  ici 
le  lieu  de  dire  un  mot  des  différentes  formes  qu'elle  peut  revêtir. 
Tantôt  les  accidents  évoluent  avec  une  extrême  lenteur;  les  malades 
sont  en  généîal  doués ti'embonpoint;  ce  sont  de  gros  mnngeurSy  de 
constitution  arthritique  ou  goutteuse,  et  chez  eux  le  diabète,  pendant 
de  longues  années,  peut  ne  se  traduire  absolument  que  par  l'ang* 
mentation  de  l'appétit,  de  la  sécheresse  de  la  bouche,  quelques  lé- 
gères modifiraiions  des  fonctions  visuelles  et  une  faible  quantité  de 
sucre  dans  l'urine.  Chez  ces  malades,  chose  bizarre  et  digne  de  re- 
marque, le  sucre  peut  parfois  disparaître  de  l'excrétion  rénale,  pour 
être  remplacé  par  une  éhmination  exagérée  d'urée,  d'acide  urique^ 
de  phosphates,  ou  même  quelquefois  par  la  présence  d'une  petite 
quantité  d'albumine;  en  d'autres  termes,  ils  présentent  assez  fré- 
quemment cette  forme  de  diabète  bien  décrite  par  Ramsbotbam  et 
qu'où  désigne  sous  le  nom  de  diabète  intermittent  Ils  sont  sou- 
vent emportés  par  une  des  complications  que  nous  avons  signalées 
plus  haut  (anthrax,  pneumonie,  ap(»plexie  cérébrale)  avant  que  les 
symptômes  d'amaigrissement  et  de  cachexie  aient  eu  le  temps  d'ap- 
paraître; c'est  là  le  diabète  gras  ou  goutteux. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  le  diabète  parcourt  ses  différentes 
phases  en  un  laps  de  temps  beaucoup  plus  restreint  (trois  ou  quatre 
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années,  en  moyenne)  ;  il  arrive  rapidement  h  la  période  d'affaiblis- 
sement et  d*émaciation.  Les  pro|>ortions  de  sucre  perdu  sont  beau-, 
coup  plus  élevées.  Malgré  une  alimentation  des  plus  substantielles, 
l'individu  maigrit  à  vue  d'oeil,  il  se  cachectise  Une  élimination 
parfois  énorme  de  l'urée  indique  que  les  échanges  organiques  sont 
poussés  à  leur  summum  d'activité,  et  cependant  la  température  cen- 
trale es(  au-dessous  de  la  moyenne,  36  degrés,  35^5.  Bientôt  des 
excavations  se  creusent  dans  les  poumons,  et  la  mort  arrive  au  milieu 
d*un  marasme  atiquei  on  a  appliqué  un  nom  des  plus  exacts,  la  phtài- 
surie  sucrée.  C'est  là  le  diabète  maigre,  bien  différent  dans  ses 
allures,  et  peut-être  dans  son  essence,  du  diabète  goutteux  précé- 
demment décrit. 

Mais,  quelle  que  soit  la  forme  ^  laquelle  on  ait  affaire,  on  peut 
voir  survenir,  comme  accident  ultime,  des  phénomènes  comateux, 
sur  la  nature  desquels  on  discute  encore,  mais  dont  on  est  absolu- 
ment d'accord  pour  reconnaître  l'importante  signification. 

Le  malade  présente  une  odeur  aigrelette  de  l'haleine,  odeur  qui  se 
retrouve  dans  les  urines  et  qui  rappelle  un  peu  celle  du  chloroforme  ; 
bientôt  de  l'oppression  apparaît,  accompagnée  d'une  céphalalgie  fron- 
tale intense,  puis  un  certain  degré  d'obnubilation  des  sens  qui  va 
devenir  le  signe  précurseur  du  coma  final.  Chose  digne  de  remar- 
que, à  mesure  que  la  situation  s'aggrave,  la  respiration  devient  plds 
profonde,  plus  lente  et  comme  suspirieuse;  jamais  il  n'y  a  de  con- 
vulsions, fait  qui  suffit  à  distinguer  le  comadyspnéique  du  diabé- 
tique du  coma  urémique. 

ijepuis  le  jour  où  Russmaul  attira  le  premier  l'attention  sur  ces 
accidents  singuliers,  et  crut  pouvoir  les  attribuer  à  une  transforma- 
tion du  sucre  non  éliminé,  à  Vacétonémie,  la  plupart  des  observa- 
leora  (Forster,  Ebstein,  Kiener)  continuèrent  à  les  décrire,  sous  le 
même  nom,  devenu  aujourd'hui  classique,  tout  en  admettant  des 
Interprétations  différentes  ;  c'est  ainsi  que  les  ims  les  expliquent  par 
des  embolies  graisseuses;  d'autres  par  raccumulation  de  l'urée 
(Griesinger,  Brinton);  celui-ci  par  l'insuffisance  urinaire  (Le- 
corché);  celui-là  par  le  défaut  d'élimination  des  produits  de  transfor- 
mation par  les  organes  (Ebstein). 

Le  nom  de  diabète  latent  s'applique  à  une  classe  de  malades 
chez  lesquels  les  symptômes  rationnels  du  diabète  existent,  à 
l'exclusion  du  sympôiiie  pathognomoniqae  :  la  glycosurie.  Cette 
forme  est  encore  à  l'étude;  peut-être  ne  s'agit-il  que  d'une  des 
périodes  d^anaglycosurie  du  diabète  intermittent,  ou  bien  d'une 
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transformation  particulière   de  la  glycote,  qui  eo  diatinrale  b 
présence? 

Diagnostic.  —  I^  diagnostic  du  diabète  confirmé  ne  présente 
aucune  difficulté.  Il  n'en  est  plus  de  même  au  début  de  la  maladie^ 
alors  que  des  phénomènes  fugaces  et  mal  de^8lnés  sont  la  seule  exfires- 
aion  du  diabète.  D  où  la  nécessité  de  rrconrir  à  Tesamen  dffs  nnoes 
toutes  les  fois  qu'un  goutteux,  un  art hrii ique,  oiïrira  quelques  phé- 
nomènes généraux  nu  peu  insolites,  on  qu'un  malade  se  présentera 
a?ec  des  signes  d'amaigrissement  et  de  détérioration  générale,  dont 
on  ne  pourra  pas  trouver  la  raison  dans  l'existence  de  quelque  lésion 
organique  appréciable. 

La  découverte  du  sucre  dans  l'urine  tranchera  la  question  en 
dernier  ressort.  Les  réactifs  les  plus  usités  pour  déceler  sa  prébeoee 
aont  :  la  potasse,  qui,  mélangée  avec lurine,  donne*  par TébullitioOy 
une  coloration  caramel  due  à  la  formation  d'un  acide  de  la  inélaKc; 
le  bismuth  joint  à  la  potasse  (précipité  noir);  les  liqueurscupropoiai- 
•«îques  (précité  rouge  ou  jaune  orangé  |)ar  réduction  dn  cuivre)  (I). 
Aûn  de  pouvoir  apprécier  plus  exactement  les  oscillations  de  la  ma- 
ladie, on  fera  bien  de  recourir  à  l'analyse  quantitative  qu'on  répé- 
tera à  intervalles  peu  éloignés.  L'usage  des  liqueurs  titrées  et  du 
saccharimètre  trouve  ici  son  application  (2).  (Voyez  pour  cela  les  tni- 
tés  spéciaux.) 

Il  importera  de  ne  pas  confondre  la  glycosurie  du  diabète  aTec  la 
glycosurie  temporaire  dont  nous  avons  déjà  parlé.  L'état  g|fenèra\,  le 
mode  de  début  de  raiïeciion,  ses  conditions  apparentes  de  dévelop- 
pement, serviront  à  ce  diagnostic,  qui  doit  conduire  I  nn  prooosdc 
lout  différent 


(!)  Il  ne  sera  pas  inutile  de  rappeler  ici  les  réactions  qui  s*opèrent 
rurine  en  présence  des  liqueurs  cupro-potouiquei  : 

S0<  Cu  4-  (KHO)  =  SO*  KH  +  OaO, 

donc  il  se  forme  du  sulfate  de  potasse  soluble  et  de  l'oxyde  de  cuivre  qni  est 
gélatineux.  —  En  chauffant  Turine,  le  sucre  s'oxyde  aux  dépens  de  Foxyde 
de  cuivre  : 

*'««+|clS=S»crc+0+[g;^ 

et  il  re^tc  un  sous-oxyde  de  cuivre  qui  consliioe  le  précipité  orangé. 

(2)  Un  procédé  excellent  d'analyse  quantitative,  c'est  l'essai  par  la  feroMB- 
tation,  en  présence  de  la  levAre  de  bière.  Une  molécule  de  sucre  donne  one 
molécule  d*alco4il  et  deux  d'acide  carbonique;  17  centimètres  cubes d*acMe 
earboiiique  ^  0,065  de  sucre. 
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Pronostic.  —  La  glycosorie  simple  est  le  plus  souvent  curable 
et  n*a  pas  de  tendauce  à  passera  Téiat  chroiiii|ue.  La  glycosurie  dia- 
bétique, au  roDiraire.  par  les  complications  auxquelles  elle  expos 
et  la  c<)DS(»mption  qu'elle  entraine,  implique  un  pronostic  des  pins 
sérieux.  On  a  cilé  cependant  quelques  cas  de  guérison. 

L'évalua  ion  méthodique  des  quantités  d'urée  rendues  par  le 
malade  est  d'une  grande  utilité  pour  le  pronostic;  tant  que  l'urée 
n'est  pas  éliminée  en  grand  exc^*s,  on  pint  espérer  que  l'issue  fatale 
est  retardée,  pour  quelque  temps  du  moins. 

Signalons  ici  la  fâcheuse  influence  que  le  diabète  exerce  sur  la 
marche  du  traumatisme.  Chaque  jour  de  nouvelles  observations 
viennent  confirmer  les  faits  que  le  professeur  Verneuil  s'eiïorce  de- 
puis longtemps  de  mettre  en  lumière. 

ÉTioi.iiGiE.  —  On  ne  sait  rien  de  précis  sur  la  cause  directe  de 
la  maladie.  Le  jeune  âge  est  plus  épargné  que  l'âge  mûr,  bien  que 
le  diabète  ne  soit  pas  absolument  rare  dans  l'enfance  (Rilliet  et 
Barthez)  ;  Redon  et  Leroux  ont  même  démontré  dans  ces  dernières 
années  que  les  enfants  pouvaient  devenir  beaucoup  plus  facilement 
diabétiques  qu'on  ne  l'avait  supposé  jusc(U*cilors.  Le  diabète  est  plus 
fréquent  chez  l'homme  que  chfZ  la  femme.  C'est  de  trente  â  qua- 
rante ans  qu'il  s'observe  le  plus  souvent  (217  cas  analysés  par  Grie- 
singer).  Il  jx^ut  se  transmettre  par  hérédité,  principalement  chez  les 
jeunes  sujets. 

On  a  considéré  longtemps  l'alimentation  comme  jouant  nn  rôle 
important  dans  la  production  du  di^bite  et  l'abus  des  féculents 
comme  constituant  une  puissante  prédisposition  (Bouchardat)  Cette 
manière  de  voir  ne  doit  pas  être  acceptée  sans  restriction.  Il  est 
certain,  toutefois,  que  les  gros  mangeurs  deviennent  facilement  dia- 
bétiques, ainsi  que  ceux  qui  font  un  usage  exagt^ré  de  boissons 
fermeniées;  ainsi  s'explique  la  plus  grande  fréquence  de  la  maladie 
en  Angleterre,  eu  Hollande  et  dans  certaines  parties  de  la  France, 
la  Normandie  par  exemple  (Nicolas  et  Gueudeville) 

Le  diabète  semble  avoir  avec  la  gouite  des  rapports  intimes 
(Gamni,  Marchai  (de  Caivi),  Charcot,  N.  Guéneau  de  Mussy).  Ce 
que  nous  avons  dit  du  diabète  gras  ou  arthritique  nous  dispense  d'in- 
sister longuement  sur  ce  point  On  l'a  observé  à  la  suite  d'ac<*ès  de 
fièvre  intermittente  (10  fois  sur  !2â5  cas,  Griesinger)  (1).  Sur  ces 

(i)  L'influence  rie  Tintoxication  palustre  sur  le  développement  du  diabète 
a  été  revendiquée  très  énergiquement,  dans  ces  dernières  années,  par  Burdel 
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225  cas,  Griesinger  croii  pouvoir  on  rapporter  40U*action  prolon- 
gée du  froid.  D'aulres  fois,  le  diabète  a  paru  succéder  à  une  alté- 
ration de  la  glande  hépatique.  L'influence  du  système  nerveux  ne 
saurait  être  méconnue;  les  observations  de  diabète  par  traumatisme 
cérébral  (Larrey,  Fritz,  Bauchel),  par  hénmrrhagie  iOllivier),  mais 
surtout  par  altération  du  quatrième  ventricule,  ne  sont  pas  très 
rares.  Dans  quelqties  cas  enfin,  la  maladie  a  paru  se  rattacher  à 
l*atrophie  du  panci*éas  (Rouchardat,  Skoda,  Frerichs,  Recklingliau- 
sen);  tout  récenim(*nt,  Lancereaux  a  rapporté  plusieurs  observa- 
tions relatives  à  ce  groupe  de  fiiits  (atrophie  ou  tumeurs).  Baumel 
enfin  a  vu  dans  le  service  de  (lombal  le  diabète  C(»încider  avec  des 
calculs  du  pancréas;  cette  lésion  a  été  retrouvée  depujs  par  Lance- 
reaux ;  Lapierre,  dans  sa  thèse  en  a  rapporté  plusieurs  exemples. 

Disons,  pour  compléter  ces  notions  d*étiologie  encore  bien  impar- 
faites, que  la  glyosurie  cx;>érimentale  \ye\n  être  provoquée  :  i*  par 
la  piqûre  du  quatrième  ventricule  (Ci.  Bernard);  2<»  par  lexcitation 
du  gr<)iid  splanchnique,  du  pneumo);astrique  et  de  son  bout  central 
après  sa  section  (Cl.  Bernard,  Schiiï)  ;  3°  par  la  ligature  de  la  veine 
porte  (Cl.  Bernard,  Colrat  et  Couturier);  A*"  par  la  ligature  d*un 
gros  tronc  vasculairc  (Schiiï,  Pavy);  b'*  par  injection  d*une  sub- 
stance irritante  dans  la  veine  p'irte  (Pdvy,  Harley,  Kunizel). 

An^tomii^  pathologique.  —  Les  altérations  anatomiques  qui 
caraciéris«*nt  le  diabète  sticré  sont  de  deux  ordres  :  elles  portent 
sur  les  liquides  et  sur  les  solides.  Les  altérations  des  liqnides 
sont  constantes;  celles  des  solides  sont  variées  et  ne  présentent  rien 
de  pathognomouique. 

i""  Altérations  des  liquides,  —  Elles  sont  représentées  sortout 
par  di*s  modifications  dans  la  constitution  chimique  du  sang  et  de  l'u- 
rine.  Ces  dernières  ont  été  exposées  à  propos  de  la  symptomatoingîe, 
nous  n*y  reviendrons  pas.  Quant  au  sang,  il  oiïre  une  augmeotatioii 
très  notable  des  proportions  de  sucre  qu'il  contient  à  Télat  nonoil. 
Ce  caractère,  qui  se  traduit  par  une  augmentation  de  densité  (i036}. 


(de  Vierxon)  et  Verncuil.  De  la  discussion  de  l'Académie  de  médecine, 
en  1881,  il  semble  ressortir  que  la  glycosurie  temporaire  est  une  complication 
fréquoiile  de  la  fièvre  intermittente;  que  parfois,  mais  dans  des  cas  beancoa^ 
plus  rare»,  la  glycosurie  deviendrait  persistante,  au  fur  et  à  mesure  de  la 
répétition  des  accidents  paludéens  ;  qu'enfin  le  vrai  diabète  serait  une  coosé- 
qucnce  exceplumnellc  de  la  malaria;  du  reste,  le  diabète  serait  inflniment 
rare  dans  les  pays  où  la  fièvre  intermittente  est  endémique  (1^  Koy  de 
Méricourt). 
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soupçonné  seulement  par  Maihew  Dobson  (1774),  a  été  démontré 
d*iinc>  façon  irréfra^'able  par  les  célèbres  expériences  de  Cl.  Bernard. 
Il  constitue  la  glycémie. 

A  côté  de  cela,  il  faut  citer  une  augmentation  des  matières  grasses 
qui  peut  con^^tituer  un  véritable  état  de  iipémie,  susceptible  de  pro- 
duire ces  embolies  graisseuses  généralisées^  conslaiées  par  Sanders 
et  Hamilton.  par  L.  Starr,  et  auxquelles  certains  auteurs  ont  cru 
pouvoir  attribuer  le  coma  dyspnéique  des  diabétiques.  En  pareil 
cas,  le  sang  qui  a  une  odeur  toute  spéciale  de  bière  aigre, 
se  laisse  séparer  par  le  repos  eu  deux  couches  distinctes  :  Tin- 
férieure  d*dpparence  laiteuse  et  la  supérieure  d'une  coloration  rose 
foncée. 

Les  autres  humeurs  de  Téconomie  peuvent  aussi  contenir  du  sucre 
(larmes,  sueurs,  sérosités  pleurale,  |)éricardique,  périlonéale).  On 
n'en  a  pas  rencontré  dans  le  suc  gastrique  ni  dans  le  suc  intestinal 
Dans  la  salive,  la  glycose  subit  facilement  la  transformation  lac- 
tique. 

t^"*  Altérations  des  solides, — Certains  organes,  à  l'exemple  des 
humeurs,  peuvent  être  imprégnés  de  matière  sucrée,  voire  même 
de  matière  glycogène  (Grohe,  Tingel):  tels  sont  le  poumon,  le  foie* 
le  rein,  la  rate  (Wagner,  Kôhne);  ils  peuvent  même  être  altérés 
dans  leur  structure  anatomi(|ue  ;  mais  les  lésions  notées  dans  les 
nécro)«ies  sont  si  inconstantes  et  si  variées,  qu'il  est  impossible  d'en 
regarder  aucune  comme  caractéristique. 

Le  foie  a  été  trouvé  hypertrophié  par  les  uns  (Hilier,  Bernard, 
Andral,  Lecorché);  les  cellulfsétaient  plus  volumineuses  et  infiltrées 
de  noyaux  (Stokwis,  Frerichs);  les  antres  (Griesinger,  Benoît, 
Rayer,  Pavy)  l'ont  tnmvé  diminué  de  volume.  Pour  Durand- Fardel, 
il  est  souvent  absolument  indemne.  Andral  a  noté  dans  un  cas  l'o- 
bliti'ration  de  la  veine  porte. 

On  a  rencontré  quelquefois  des  altérations  du  système  nerveux, 
soit  central,  soit  périphérique,  et  en  première  ligne  le  ramollisse- 
ment gélatiniformc  du  plancher  du  quatrième  ventricule  (Lance- 
reaux,  Teissierjet  des  tumeurs  au  même  niveau  (Leirat-Perroton, 
Luys). 

On  a  cité  des  cas  de  compression  du  pneumogastri<|ue  par  des 
concrétions  calcaires,  l'hypertrophie  du  système  neneux  t^ériphé- 
rique,  l'atrophie  du  ganglion  semi-lunaire  (Muiik),  du  plexus  rénal 
(Rayer). 

Rappelcms  l'atrophie  du  pancréas,  que  nous  avons  déjà  signalée, 
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et  les  a  Itéra  lions  pulnonaires  et  brightiquesquiontété  meniionnees 
à  propos  des  coniplicaiic jis. 

Pathoi.ême.  —  Assurément  ce  n*est  pas  dans  la  diversité  de  pa- 
reilles lôsions  qoe  nous  (louvons  trouver  les  éléments  nécessaiies  pour 
noos  élever  à  la  conception  de  la  na(are  de  la  maladie.  LVxamen  des 
théories  fouriiies  jusqu'ici  pour  Texpliquer,  elque  noos  devouM  main- 
tenant énuroéier  aussi  soccitictenicnt  que  possible,  ne  nous  laisse 
pas  dans  un  moindre  embarras.  On  pt'Ut  les  diviser  en  deux  gmnds 
groupes,  suivant  que  la  glycosurie  y  est  rattachée  à  une  pro^ 
duction  exagérée  ou  à  un  défaut  de  destruction  du  sucre  dans 
Vorganisme. 

Premier  groupe.  Théorie  de  Bouchardat,  1846.— Le  diabète 
y  est  rap|)orté  à  on  trouble  des  fonctions  digesiives,  favorisant  nne 
transformation  trop  rapide  des  féculents  en  sucre.  Ceite  ibéorie^ 
basée  sur  ce  fait,  que  cbez  certains  diabétiques  le  sucri!  disparaît 
dans  les  urines  après  suppres.>ion  des  aliments  féculents,  ne  rend 
pas  compte  des  cas  où  la  glycosurie  persiste  mOme  après  le  cliange- 
ment  de  régime. 

M.  Bouchardat;  do  reste,  a  admis  depuis  deux  nouvelles  catégories 
de  diabète  :  la  première  dé|)endant  de  la  transformation  des  aliments 
axotés  en  sucre,  Tautre  d'origine  hépatique. 

Théorie  de  Cl.  Bernard. — La  découverte  des  fonctions  glycogè- 
niques  du  foie  devait  naturellement  conduire  Tillt  stre  |>hysiologi8ie 
à  une  théorie  pathogéniqiie  du  diabète  sucré.  Pour  Cl.  Bernard,  le 
diabète  tient  à  une  soractivité  fonctionnelle  de  la  glande  hépatique, 
et  cette  suractivité  peut  être  le  résultai  d'une  excitation  portant  direc- 
tement sur  le  parenchyme  hépatique  ou  transmise  indirectement  par 
rintennédiaire  du  système  nerveux.  Cette  manière  de  voir  expliqae 
assurément  un  certain  nombre  de  faits  :  mais  elle  ne  satislait  pai 
absolument  l'esprit,  quand  il  s'agit  de  rendre  compte  des  cas  de 
diabète  sucré  à  forme  consompiive,  du  vrai  diabète  cachectique. 
Nous  aurons  du  reste  l'occasion  d'y  revenir  bientôt 

Théories  de  Schiffet  Pavy.--  Pour  ces  auteurs,  le  sucre  n*exiM 
pas  dans  le  sang  :  sa  présence  est  le  fait  d'un  état  palhologifUê. 
La  matière  glycogène,  résultat  de  la  transformation  des  féculeolB» 
est  détournée  de  sa  véritable  destination  qui  serait  de  donner  sais- 
sance  aux  graisses;  grâce  à  un  ferment  s(>écial  qui  se  développenil 
ioas  des  influences  morbides  encore  indéterminées,  la  transforma* 
tion  de  la  matière  gUcogène  en  matériaux  sucrés  pourrait  «e  pnH 
doire.  Le  point  de  départ  de  cette  théorie  (absence  du  more  à  Pétai 
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normal  dans  le  sang)  étant  absolument  erroné,  il  est  inutile  de  la 
discuier  longuement. 

Théorie  de  Popper.  —  Ici  c'est  le  pancréas  qui  est  mis  on  cause. 
Quelques  acides  gras,  produit  de  la  décomposition  des  graisses,  ont 
la  propriété  de  s'unir  à  certains  dérivés  de  la  matière  glycogène  pour 
former  des  sels  biliaires  et  en  particulier  Tacide  cholalique;  si  pa- 
reille décomposition  ne  se  produit  pas,  la  niaiière  glycogène  est 
transformée  en  sucre  et  un  état  novveau  de  glycémie  he  troufe 
ainsi  con>titu€  L'exactitude  des  faits  avancés  par  Popper  reste  encore 
à  démontrer. 

Théorie  de  Jaccoud. — Pour  Jaccoud,  la  glycosurie  est  la  consé- 
quence d  un  excès  de  sucre  dans  le  torrent  circulatoire,  et  cet  excès 
de  substance  sucrée  peut  dépendre  d'une  absorption  intestinale  trop 
active  (glyc<»surie  simple),  ou  bien  d'une  désassimilation  des  tissus 
à  matière  glycogène  (tissus  à  zoamyline  de  Rouget,  muscles,  carti- 
lages, etc.),  qui  caractérise  le  diabète  cacbectisant  etqui  se  produit 
aoos  l'influence  d'un  ferment  diastasique  qui  n'a  pu  être  déterminé. 
Pour  Jaccoud,  le  diabète  vrai  devient  ainsi  une  maladie  essentielle- 
ment constitutionnelle^  une  maladie  totiu$  substantiœ. 

Cette  ibéorie  ne  répond  pas  d'une  façon  absolument  exacte  aux 
données  de  la  pbysiologie  paiboltigique,  car  elle  relègue  au  second 
plan  l'influence  hépatique,  etd*autre  ^>arlelle  repose  sur  une  notion 
encore  hypothétique  :  la  désassimilation  des  tissus  à  zoamyline.  Les 
analyses  des  physiologistes  ont  prouvé  qiie  le  sang  veineux  contient 
cbei  les  diabétiques  moins  de  sucre  que  le  sang  artériel. 

Deuxième  groupe.  Théorie  de  Reynoso  et  de  Dechambre 
(théorie  pulmonaire). — Le  sucre  n'est  pas  brûlé  dans  le  poumon 
et  passe  en  excès  dans  le  torrent  circulatoire.  Basée  sur  un  fait  d'ob- 
servation vrai  :  la  glycosurie  consécutive  à  l'aciion  des  substances 
aneatliésiques  on  de  certains  troubles  respiratoires,  cette  théorie 
tombe  devant  un  antre  fait  d'observation  :  la  disparition  de  la  gly- 
cosurie chez  les  diabétiques  au  moment  où  la  tuberculisation  pul- 
moDaire  diminue  la  surface  d'oxydation. 

Théorie  de  Mialhe,  — Elle  re)>ose  sur  une  hypothèse  ab*<oIument 
fMHBe,  l'acidité  du  aang,  et  sur  un  fait  clinique  presque  généralement 
-admis,  l'utilité  des  alcalins  dans  le  traitement  du  diabète. 

L'acidité  du  sang,  qui  est  incompatible  avec  la  vie,  était,  dans 
l'esprit  de  M.  Mialhe,  une  consé(|uence  de  la  suppression  des  sueurs 
•que  l'on  note  presque  constamment  dans  le  diabète. 

Théorie  de  Pettenkofer  et  Fot(.~Les  diabétiques/ disent  ces 
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auteurs  (et  ils  le  démon(rent),  absorbent  moins  f  oxygène  et 
rendent  moins  d'acide  carbonique.  Il  y  a  ralentissement  des  com- 
boslions,  et  ce  ralentissement  doit  tenir  à  une  altération  |)articulière 
du  globule  rouîçe,  qui  est  le  vecteur  unique  de  Toxygène  et  Tagent 
essentiel  des  combustions.  Lesucre^  qui  n'est  pas  brûlé  au  fur  et 
à  mesure  de  sa  formation,  s'accumule  dans  le  sang. 

Théorie  de  Cant  ani.—VomQ .  Caniani,raccumulation  du  sucre 
est  la  conséquence  d'une  altération  de  la  substance  sucrée  elle- 
même  :  c'est  une  glycose  imparfaite  qui  est  un  peu  ox^^dable  et  qui 
passe  dans  les  urines  avant  d'avoir  subi  l'action  réductrice  de  l'oxy- 
gène; celui-ci,  non  utilisé,  va  brûleries  graisses  et  les  albuminnîiles, 
d'où  l'émaciation. 

Mentionnons  aussi  pour  mémoire  la  nouvelle  théorie  de  Mialhe 
et  celle  de  Dickinson,  qui  considèrent  le  diabète  connue  une  névro- 
pathie  générale,  une  affection  primitive  du  système  nerveux. 

Dans  ces  derniers  temps,  M.  I^corché  a  insisté  sur  les  deux 
formes  cliniques  les  mieux  tranchées  du  diabète  sucré  :  la  forme 
sans  azoturie  (glycosurie  simple)  et  la  forme  avec  azoturîe  pro- 
noncée (le  diabète  cachectique,  la  phthisurie  sucrée).  Pour  lui,  la 
première  forme  est  sous  la  dépendance  d'une  exagcraiion  fonction- 
nelle du  foie;  la  seconde  est  Texpression  d'une  destruction  d(»s  ma- 
tériaux albuminoîdes  qui  utilisent  pour  se  comburer  l'oxygène  du 
sang,  lequel  n'est  plus  en,  proportion  suffîsante  |K)ur  détruire  le 
sacre  qui  y  circule. 

Les  théories  récentes  de  Seegen,  de  Forster,  de  Weiss  et  Dock 
(théorie  de  l'épargne),  de  Senator,  n'apportent  aucun  élément  nou- 
veau dans  la  question  et  ne  représentent,  à  proprement  parler,  que 
des  combinaisons  des  théories  que  nous  venons  d'exposer. 

Le  sucre  qui  existe  constanmient  dans  le  sang  peut  avoir  une 
double  origine,  ou  bien  il  provient  de  l'alimentation,  ou  bien  il 
résulte  d'une  production  S|K)ntanée,  inira- organique  ot  qui  i  ton 
siège  dans  le  foie.  Mais  le  foie  ne  fabrique  pas  le  sucre  de  toutes 
pièces;  il  donne  naissance  d'abord  à  une  matière  spéciale  définie  K 
isolable,  la  matière  glycogène,  qui  est  emmaj^asinée  et  qol  est 
transformée  plus  tard  en  sucre  par  un  ft  rment  existant  aussi  dans 
le  foie,  au  furet  à  mesure  que  lc*s  besoins  de  l'organisiue  le  néces- 
sitent. Cette  transformation  se  fait,  comme  l'a  montré  Bernard,  soas 
rinflaencc  d'un  réflexe  qui  a  pour  voie  centripète  le  pneuinogas- 
trîqoe  (branches  pulmonaires  seulement),  pour  centre  de  réfleiiot 
le  pUncher  du  quatrième  ventricule,  pour  voie  centrifuge  le  sym- 
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|)alhique.  De  celte  sorte  une  cause  d'irritatiou  quelconque»  portant 
i^ur  un  point  de  ccl  arc  réflexe,  sera  susceptible  de  provoquer  de  la 
glycosurie.  Ainsi  agissent  les  tumeurs  exerçant  une  compression  sur 
le  bulhe  ou  sur  un  des  troncs  nerveux  que  nous  venons  de  men- 
tionner. 

Le  sucre  introduit  par  l'alimentation  subit  aussi  la  transforma- 
tion en  matière  glycogène  avant  de  pénétrer  dans  les  veines  sus- 
hépatiques;  de  sorte  que  le  foie  semble  jouer  le  rôle  de  barrière  ou 
d*organe  régulateur  dans  la  distribution  des  matériaux  sucrés.  L*ex- 
périence  de  Bernard,  qui  consiste  à  démontrer  que  le  sucre  directe- 
ment injecté  dans  la  veine  jugulaire  passe  dans  les  urines,  tandis 
que  rinjection  faite  dans  la  veine  porte  ne  détermine  pas  la  glyco- 
surie, suffit  à  confirmer  cette  manière  de  voir. 

Due  fois  introduit  dans  la  circulation  le  sucre  y  progresse  libre- 
ment, et  loin  de  se  transformer  dans  le  poumon  en  eau  et  en  acide 
carbonique,  comme  le  pensait  Liebig,  il  pénètre  jusqu'aux  confins 
de  Tappareil  artériel  pour  aller  se  fixer  dans  les  muscles  ((Ihauveau^ 
Bernard,  Harley),  où  il  se  détruira  plus  tard,  et  peut-être  aussi 
pour  constituer  des  matières  grasses. 

11  est  donc  aisé  de  comprendre  que  la  glycémie  pourra  avoir  une 
double  origine  :  1**  elle  pourra  résulter  d'un  trouble  ft^nctionnel  du 
foie,  d'une  suractivité  sécrétoire  (diabète  par  exc^s  de  recette),  la 
dépense  restant  la  mr*me;  2"  elle  pourra  dépendre  d'un  défaut  de 
destruction  de  la  matière  sucrée  (diabète  par  défaut  de  dépense),  la 
recette  étant  la  même. 

Les  conditions  qui  peuvent  s'opposer  à  la  destruction  du  sucre 
dans  Forganisine  nous  échappent  encore  en  partie;  celles  qui  en- 
traînent une  suractivité  fonctionnelle  du  foie  sont  moins  obscures. 

La  glycogénie  hépatique  nous  suffit,  en  eiïei,  pour  nous  rendre 
compte  des  faits  de  diabète,  suite  d'alcoolisme  (irritation  directe  du 
foie)  ou  d'altération  nerveuse  (tumeur  cérébrale,  traumatisme  crâ- 
nien, etc.).  Elle  nous  permet  aussi  d'entrevoir,  dans  une  certaine 
mesure,  le  mécanisme  du  diabète  gras,  non  consompiif.  Les  conges- 
tiong  si  variées  auxquelles  le  goutteux  est  exposé  peuvent,  en  effet, 
(Hre  la  cause  d'une  suractivité  hépatique,  soit  que  la  congestion 
porte  sur  le  foie  lui  môme,  soit  qu'elle  s'effectue  sur  la  portion  des 
ceatre^t  nerveux  qui  retentit  sur  sa  sécrétion  (B.  Teissier).  Cette 
façon  de  penser  trouve  un  appui  sérieux  dans  la  clinique,  c|ui  nous 
montre  souvent  chez  ces  malades,  pourvus  généralement  d'embon- 
point, la  glycosurie  alternant  ou  marchant  de  pair  avec  l'azoturie. 
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la  phosphalarte,  Talbuminurie,  etc. ,  et  dans  la  physiologie  qui  a 
montré  le  rôle  important  joué  par  le  foie  dans  l.i  production  de 
Purée  (Meissner,  Brouardel)  et  de  la  graisse  (de  Sinély).  Mais  là 
s'arrêtent  les  prévisions  que  nous  pouvons  formuler,  car  la  glyco- 
génie  hépatitjue,  comme  le  reconnaît  du  reste  Cl.  Bernard,  ne  nous 
révèle  ancmieractit  la  nature  du  diabète  conaomptif,  qui  est 
évidemment  une  altération  primitive  et  inconnue  de  la  nutrition 
générale.  «  Les  causes  du  diabète  sont  plus  profondes  que  celles  de 
la  glycémie  (1).  » 

Traiiemfnt.  —  L'expérience  a  démontré  que  le  régime  diété- 
tique institué  par  Bouchardat,  combiné  avec  les  alcalins,  consti- 
tue la  médication  la  plus  efficace  que  Ton  puisse  opposer  au  diabète 
sucré. 

On  supprimera  de  Talimentatlon  les  féculents,  les  aliments  sucrés 
et  les  liqueurs  fermentéès  (vins  blancs,  bière,  cidre,  etc.),  et  Ton 
nourrira  le  malade  surtout  avec  des  viandes  grillées,  de  la  croûte  de 
pain  rôtie  ou  de  pain  de  gluten.  On  prescrira  en  même  tem|)s  les 
alcalins;  les  eaui  de  Vichy  donnent  d  excellents  résultats,  surtout 
lorsqu'elles  sont  prises  à  la  source.  Ces  moyens  suffisent  souvent 
pour  faire  disparaître  le  sucre  des  urines  chez  les  mala  les  présen- 
tant cette  forme  de  diabète  que  nous  avons  caractérisée  de  diabète 
gras  ou  goutteux. 

Mais  chez  ceux  qui  sont  affectés  de  la  forme  à  évolution  plus 
rapide,  qui  constitue  le  diabète  vrai  ou  diabète  cachectique,  une 
médication  plus  active  est  nécessaire. 

(1)  On  lira  uvec  le  plus  vif  iatérôt,  à  ce  sujet,  les  pa^cs  consacrées  par 
€1.  Bernard,  dans  ses  ii>v<)iis  sur  le  Diabète,  au  rôle  de  l.i  glycémie  dans  le 
diabète  consoin()tir.  Dans  ces  cas-là,  la  glycémie  ne  serait  point  la  cause 
première  du  diabète,  elle  n'interviendrait,  au  contraire,  que  d'une  façon  se- 
condaire et  pour  réparer  les  pertes  causées  par  le  désordre  inconnu  qui  en- 
gendre la  maladie.  De  cette  sorte,  la  glycémie  serait  un  phénomène  salu- 
taire, un  effort  de  l'organisme  pour  se  régénérer;  tanl  que  Talimentation, 
féculente  d*ab*)rd,  azotée  ensuite,  sufdt  à  l'entretenir,  la  période  de  cachexie 
recule;  dès  que  la  glycémie  se  produit  aux  dépens  des  tissus  du  diabétiqoê, 
la  cachexie  apparaît,  quand  la  glycémie  cess(*,  c'est  la  vitalité  qui  s'étfint 

«  La  glycémie  normale  correspond  à  l'équilibre  le  plus  parfait  entre  kl 
phénomènes  nutritifs  d'assimilation  et  de  désassimilalion.  Nais  dès  que  cet 
équilibre  nutritif  est  rompu,  il  tond  à  se  rétablir,  la  glycémie  augmente,  le 
(bie  fonctionne  plus  activement  et  fournil  plus  de  sucre.  Cette  gljfcéiiri» 
persiste  exagérée  jusqu'à  ce  que  TéUt  normal  soit  restauré,  on  bien  elle. 
s'épuiau,  SI  la  caii^M)  qui  a  rompu  l'équilibre  nu  ritif  persiste,  et  alors  ta  top- 
pression  coïncide  avec  une  terininaisun  fatale  de  l'évolution  morbide.  ■ 
(Gl.  Bernard,  Leçons  sur  le  diabète  et  taglycojénèse  anhnale,  1 877,  p.  413-417.) 
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Outre  le  traitemenl  hygiénique  (régime  alimentaire,  exercice  mus- 
culaire, gymnastique,  eic.)^  il  fou<ira  instituer  une  médication  propre 
à  relever  les  forces  et  à  compenser  les  perles  incessantes  de  Torga- 
nisme  en  principes  azotés  et  salins. 

L'opium,  qui  fait  tomber  sensiblement  Texcréiion  de  Pur^e,  des 
pliosfihates  et  des  sulfates,  a  été  conseillé  par  Rollon,  Boorbardat, 
Pécboiior  et  Lecorclié.  La  morpbine  a  été  administrée  aussi  avec 
succès  sous  forme  d'injections  hy|)0dermiques  (Pécboiier,  Ord).  La 
valériane  diminue  la  polyurie  et  l'excrétion  de  l'urée  (Bouchard). 
Le  carlxinatc  d'ammoniaque,  le  quinquina,  les  préparations  de  noix 
Yomii|ue  seront  administrés  avec  avantage. 

Les  inlialaiidiis  d'oxygène  ont  donné  parfois  de  bons  résultats. 

Le  lait  et  Tarsenic,  proscrits,  peut-être  à  tort,  du  traitement  du 
diabète,  peuvent,  dans  certains  cas,  trou\er  un  légitime  emploi. 

On  évitera  avec  soin  l'application  de  révulsifs  cutanés  et  toute 
opération  non  urgente  qui,  en  raison  des  tendances  aux  inflammations 
diffuses  et  aux  gangrènes,  pourraient  avoir  de  très  grands  inconvé- 
nients. 

Dans  ces  derniers  temps  on  a  préconisé  l'emp'oi  des  matières 
grasses  et  suitout  de  l'huile  de  poisson,  l'acide  lactique  (Cantuni),  la 
glycérine  (Schnitzon),  la  créosote,  l'acide  salycilique  (KameUi 
Schceizke,  Laihamj  ;  mais  toutes  ces  médications  reposent  sur  des 
idées  théoriques. 

DIABÈTE   INSIPIDE. 

Le  mot  de  diabète  insipide  devait  natureilemi^nt  entrer  dans  la 
oosologie,  le  jour  où  il  fut  reconnu  que  les  urines  de  tous  les  dia- 
bétiques n'étaient  pas  des  urines  sucrées.  Dès  l'origine,  ce  fut  une 
vaste  acception  s'étendant  à  toutes  les  maladies  à  urines  abondantes 
ne  présentant  pas  les  réactions  caractéi  isti(|ue4  de  la  glyrose.  Ce 
mot  fut  seul  employé  tant  que  les  recherches  chimiques  ne  permirent 
pas  de  f.iirc  des  distinctions  importantes  dans  les  urines  dial)éliques 
^a  dehors  de  l'absence  ou  de  la  présence  du  sucre.  Avec  les  progrès 
^  la  chimie,  de  nouvelles  dénominations  tprent  introduites  dans  la 
science;  elles  étaient  basées  sur  la  quantité  de  principes  organiques 
oa  minéraux  contenus  dans  l'excrétion  urinaire.  Robert  Wdlis 
décrivit  tniis  espèces  de  diabète  insipide  :  Vkijdruriey  Vazoturie 
et  Vanazoturie;  Prout,  le  diabète  avec  excès  d'urée;  Goldiog 
Bird,  ï'oxalurie  avec  excès  d^urée.  Pour  Vogel,  Kien,  Kiener, 
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il  y  a  une  hydrurie  ou  polyurie  bénigne,  caractérisée  par  des 
urines  à  faible  densité,  et  un  diabète  insipide  on  polyurie  grâce, 
constitué  par  une  augmentation  des  principes  fixes  de  Turine. 

D'autres  auteurs  ont  cherché  à  caractériser  la  maladie  par  son 
symptôme  dominant;  ainsi  se  sont  produites  les  expressions  de 
polypissuria  et  de  polydiluturia  (Faik),  de  polydisie  (Lacombe), 
déforme  nouvelle  de  consomption  (Bouchardat).        , 

Nous  avons  tenu  à  rapporter  ces  dénominations  diverses,  aûn  de 
faire  ressortir,  dès  le  début,  la  nécessité  où  se  sont  trouvés  tous 
ceux  qui  ont  étudié  la  polyurie  d'établir  des  catégories,  pour  ne  pas 
ranger  sous  un  seul  et  môme  chef  des  faits  évidemmcut  distincts. 
Aussi  celte  idée  s*iinpose-t-elle  à  nous  dès  Tabord  ;  que  le  diabète 
insipide  n'est  pas  une  affection  une  et  bien  déterminée,  et  que 
celte  expression  ne  répond  pas  à  une  entité  morbide  ayaat  des 
symptômes  constants,  une  évolution  fixe  et  une  même  origine. 

Étiologie.  —  Lancereaux,  dans  sa  thèse  sur  la  polyurie, 
rapporte  74  faits  de  diabète  insipide  et  les  range  ainsi  qu'il  suit: 
traumatisme  sur  la  tête,  5;  contusion  périphérique,  3;  lésion  de 
l'encéphale,  7  ;  hystérie,  névropathie,  7  ;  émotion  vive,  2  ;  excès 
alcoolique,  ivresse,  7;  refroidissement  subit,  3;  insolation,  1;  ma- 
ladies aiguës  fébriles,  5;  hérédité,  11  ;  causes  inconnues,  il. 

Il  faut  citer,  à  côté  de  cela,  la  goutte  et  Tarthritisme,  dont  on  ne 
.'^mrait  nier  la  part  dans  la  production  du  diabète  insipide,  D*eiJt-oB 
on  vue  (|tie  la  polyurie  qui  accompagne  le  début  de  la  néphrite  in- 
terstitielle (^voy.  Néphrites). 

Plus  que  le  diabète  sucré,  le  diabète  insipide  est  soumis  à  Tin- 
fluence  héréditaire.  Le  fait  déjà  mis  en  relief  par  Lacombe,  ressort 
avec  toute  é\idence  des  dernières  observations  de  G.  Sée,  qui  reo- 
contra  dans  une  même  famille  la  polyurie,  même  congénitale,  pen- 
dant quatre  générations  successives. 

Description.  — On  esta  peu  près  d'accord  au  sujet  des  grands 
symptômes  de  TafTection  :  polydipsie,  sécheresse  de  la  bouche  et  de 
la  peau,  anémie  et  aiTaiblissement  général;  mais  les  divergence! 
apparaissent  quand  il  s*agit  d'attribuer  à  la  maladie  sa  véritable 
valeur  pronostique  et  de  spécifier  Tordre  des  complications  auxquelles 
elle  expose. 

C'est  une  maladie  bénigne  pour  les  uns  (^Grisolle),  une  névroM 
du  pneumogastrique  entraînant  la  polydipsie  et  la  polyurie  k  sa 
suite  (Lacombe,  1841);  c'est  une  maladif  grave  pour  les  autres; 
elle  alterne  avec  le  diabète  sucré  et  doit  se  confondre  avec  lui  (Bonil* 
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laud,  EUiotson,  Traabe,  Jones,  Trousseau);  elle  peut  être  une  affec- 
tion consomptive  (Prout,  Bostock,  Bouchardat),  elle  peut  conduire  à 
la  phlhisie  pulmonaire  (Kiener),  elle  y  aboutit  lot  ou  tard  (Kerth). 
MtMues  divergences  en  ce  qui  concerne  les  symptômes  accessoires. 
M.  Laocereaux  nie  les  troubles  visuels  et  la  cataracte^  ainsi  que  les 
altérations  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire.  Galezowski  a  noté 
des  taches-apoplectiques  de  la  rétine,  et  l'un  de  nous  a  rapporté  des 
faits  certains  concernant  des  troubles  oculaires  et  la  production  de 
la  cataracte;  nous  avons  signalé  aussi  les  furoncles  généralisés. 

Sirauge  a  noté  une  sensation  incommode  de  chaleur,  Kiener  croit 
avoir  observé  un  abaissement  thermique. 

Eu  présence  de  dissidences  aussi  marquées  et  de  faits  aussi  dis- 
parates, il  est  impossible  de  ne  pas  diviser  en  plusieurs  classes  les 
faits  connus  de  diabète  insipide  ou  de  polyuriey  et  comme  Tanato- 
mie  pathologique  ne  peut  nous  prêter  aucun  secours  à  cet  égard  (  1  \ 
c'est  à  Tétude  clinique  que  nous  devrons  nous  adresser.  Les  don- 
nées véritablement  sérieuees  que  nous  possédons  à  ce  sujet  ne  sont 
l>as  encore  très  complètes  ^  néanmoins  nous  croyons  devoir  les  ex|M>- 
ser  ici,  bien  persuadés  qu'il  y  a  là  une  voie  d'exploration  féconde,  car 
la  polyurie  n'est  qu'un  symptôme,  un  épiphénomène  qui  n'explique 
rien  :  sa  raison  d'être  doit  être  recherchée  plus  profondément. 
Elle  peut  dépendre,  en  effet,  soit  d'un  trouble  d'innervation,  sojt 
d'une  altération  du  sang,  laquelle  est  elle-même  sous  la  dépendance 
d'une  modification  des  phénomènes  intimes  de  la  nutrition,  soit 
enfin  d'une  altération  de  l'appareil  excrétoire  de  l'urine. 

Dans  l'eut  actuel  de  nos  connaissances,  les  faits  de  diabète  in- 
sipide, classés  d'après  le  caractère  le  plus  saillant  de  l'excriHiou 
urinaire,  peuvent  se  diviser  ainsi  qu'il  suit  {i)  : 

l""  Diabète  insipide  vrai  (diabète  de  Cullen,  de  Lister  et 

(1)  Les  autopsies,  furl  rares  du  reste,  ont  donné  des  résultats  assez  dissem- 
blables. Les  lésions  du  rein,  rapportées  dans  les  six  cas  de  Uobcrls,  sont 
très  variables.  Bealea  noté  tantôt  ralropkic,  tantût  riiypcrtrophic;  Magnant 
cite  le  cas  de  Neuflcr,  où  l'on  trouva  une  dégénérescence  graisseuse  de 
répilliélium.  Les  trois  ou  quatre  autopsies  que  nous  avons  pratiquées  ne  sont 
pas  plus  concluantes. 

(i)  Inutile  de  répéter  ici  ce  que  nous  avons  dit  pour  la  glycosurie  temporaire 
et  la  glycosurie  permanente.  Nous  n*avons  en  vue  dans  ce  chapitre  que  les 
faits  de  polyurie  persistante,  laissant  absolument  do  côté  la  polyurie  pass.-t- 
gèrc,  celle,  par  exemple,  qui  accompagne  les  crises,  qui  suit  une  attaque 
d'hystérie,  une  période  d*asystolie,  ou  encore  Tin^'cstion  de  certaines  sub- 
stances médicamenteuses. 

L.  et  T.  —  pàtli.  et  clin.  méd.  1.  —  20 
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d'Ândral)  ou  hydrurie.  Pas  d'augmentation  des  matériaux  solides 
contenus  dans  les  urines;  2^  diabète  albumineur;  8®  diabète 
azoturique  ou  avec  excrétion  surabondante  des  matériaux  orga- 
niques; 1**  diabète  avec  élimination  exagérée  de  substances 
salines.  C'est  que  chacun  de  ces  grands  groupes  correspond  à  on 
ensemble  de  faits  similaires  et  forme  un  tout  assez  bien  défini  pour 
permettre  d'ébaucher  l'histoire  de  ces  quatre  formes  principales, 
qui  du  reste  peuvent  se  combiner  ou  se  montrer  simultanément 
chez  le  même  individu. 

Diabète  insipide  vrai,  hydrurie,  —  Cette  forme,  encore  mal 
connue,  semble  être  surtout  le  fait  des  aiïections  dites  fonctionnelles 
du  système  nerveux  (hystérie  et  hypochondric).  C'est  à  elle  que 
nous  croyons  pouvoir  rattacher  les  faits  de  Lacombe  et  de  Grisolle, 
d'origine  vraisemblablement  héréditaire.  Sa  durée  oscille  entre  des 
limites  très  étendues;  Grisolle  Ta  vue  persister  toute  la  vie  sans 
entraîner  de  troubles  bien  a|)parents  dans  l'état  général. 

Chez  les  hystériques,  la  polyurie  peut  disparaître  d'une  façon  défi- 
nitive; d'autres  fois  la  guérison  n'est  qu'apparente  et  la  maladie 
récidive,  sous  l'influence  de  causes  considérées  comme  futiles. 

La  soif  est  vive,  l'appétit  à  peu  près  normal.  Les  urines  sont 
neutres,  décolorées;  leur  densité  varie  habituellement  de  1001  à 
1009.  Les  matériaux  fixes  n'y  sont  pas  augmentés  (1)  Sauf  an  cer- 
tain degré  de  faiblesse  et  de  tendance  à  la  fatigue,  la  santé  ne  parait 
pas  sérieusement  altérée. 

Diabète albnmineux.  —Le  diabète  albumineux  constitue  é?i- 
"demment  une  forme  plus  grave  du  diabète  insipide.  Il  peut  exister 
M  dehors  d'une  altération  du  rein  ou  bien  être  consécutif  \  nue 
maladie  primitive  de  cet  organe.  On  peut  l'observer  dans  la  goutte 
Ou  à  la  suite  d*ane  affection  organique  des  centres  encéphaliques 
(Gubler,  TeLssier,  de  Lyon).  Il  y  a  là  alors  quelque  chose  qui  rappelle 
cliniquemeni  les  faits  relatés  par  Claude  Bernard  à  propos  de  la 
piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule.   L'intermittence  des 

(1)  Kienera  de  la  tendance  à  rejeter  Thydruric  simple.  Il  pense  que  toute 
polyurie  doit  enlraltier  après  elle  une  élimination  plus  abondante  de  prin- 
cipes salins,  une  circulation  plus  active  et  le  passage  d*uae  plus  fimode 
quantité  d'eau  à  travers  l'organisme  devant  opérer  un  lavage  plus  complet 
des  détritus  de  la  désassimilation.  Cette  assertion  est  trop  absolue.  Qiose 
intéressante  à  remarquer,  une  polyurie  excessive  peut  s'opposer  i  l'éttnii- 
nation  de  Turée.  La  plupart  du  temps  les  matières  exlractives  augmentMt 
considérablement  de  proportion;  mais  d'autres  fois  on  peut  obserferdai 
phénomènes  urémiquos  (Kieaer).  Toutefois,  les    dernières  expérienees  tfa 
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phénomènes  morbides  chez  certains  malades  frappés  d*arlhritisme 
semble  exclure  Torigine  rénale  de  celte  forme  d*a!buminurie. 

Quand  la  polyurie  albumineuse  est  liée  à  une  akéraiion  du 
rein,  cVst  le  plus  souvent  à  une  néphrite  interstitielle  qu'elle  se  rat- 
tache. Cette  partie  de  la  question  trouvera  sa  place  dans  le  chapitre 
réservé  aux  néphrites.  Disons  pourtant  dès  à  présent  que  la  consta- 
tation du  bruit  de  galop  pourra  servir  à  établir  Torigine  et  la  nature 
de  la  maladie  (Potain). 

Diabète  azoturique  (i),  —  Cette  variété  de  diabète,  mise  en 
relief  pour  la  première  fois  par  Willis,  étudiée  principalement  par 
Trout,  fiouchardat,  et  surtout  par  M.  Bouchard^  est  sérieuse,  car 
elle  indique  une  grande  activité  dans  les  proce^us  de  désassimi- 
lation.  (]e  qui  la  caractérise,  ce  sont  des  urines  abondantes  (25  litres 
chez  un  malade  de  M.  Bouchard)  à  densité  relativement  trop 
élevée  en  proportion  des  quantités  rendues  en  vingt-quatre  heures. 
Les  urines  de  la  journée  sont  plus  piuvres  que  celles  de  la  nuit  en 
substances  organiques.  Celles-ci  peuvent  atteindre  jusqu'à  1 70gram. , 
tant  d'urée  que  de  matières  extractives. 

Symptomatiquement  le  diabète  azoturique  ressemble  beaucoup 
au  diabète  sucré  :  soif  très  vive,  polyurie^  polyphagie,  sécheresse  de 
la  peau,  Impuissance,  perte  des  forces,  troubles  cérébraux,  modi- 
fications de  la  sensibilité  générale  (anesthésie,  Lasègue;  hyperes- 
thésie,  Hebra),  etc.;  mais  outre  que  le  sucre  n'existe  pas  dans  Tu- 
rine  on  peut  signaler  conmie  phénomènes  distinctiis  :  l'humidité  de 
la  langue  qui  persiste  (Bouchard)  et  une  polyurie  moins  marquée 
par  rapport  à  la  quantité  des  boissons  ingérées. 

Pour  M .  Bouchardat,  la  marche  (|e  la  maladie  est  éminemmen  t  con- 
somptive.  M.  Bouchard  croit  la  guérison  possible  dans  certains  cas;  il  Ta 
vuedu  reste  survenir  à  la  suite  d'une  fièvre  intermittente  ou  érupiive. 

Richet  et  de  Moutard-Martin  semblent  devoir  remettre  le  fait  en  question. 
La  polyurie,pour  ces  observateurs,  entraînerait  toujours  une  élimination  d'urée 
plus  abondante. 

(1)  Parmi  les  diabètes  tenant  à  une  élimination  exagérée  des  matériaux 
organiques,  nous  n*avons  pas  cru  devoir  décrire  encore  le  diabète  inomrique 
de  GaUoifl,  Harley,  etc.  Outre  que  l'histoire  de  cette  forme  clinique  est 
encore  complètement  à  faire,  on  ne  connaît  qu'imparfaitement  les  condiiions 
qui  président  à  l'élimination  de  l'inosite.  Néanmoins,  il  n'est  pas  irrationnel 
d'admettre  dès  aujourd'hui  que  le  sucre  musculaire  peut  apparaître  dans  les 
urines  tous  l'influence  d'un  désordre  spécial  de  la  nutrition,  et  que  sa  pré- 
sence dans  le  sang  peut  être  la  cause  de  la  polyurie,  au  même  titre  que  la 
gljotaiie  ou  que  l'azotémie. 
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Le  diabète  azoturique  dénote  une  altération  profonde  de  la  nutri* 
lion  dont  la  cause  première  e.-t  encore  inconnue.  Quand  Tazoturie 
vient  compliquer  le  diabète  sucré,  elle  implique  un  pronostic  tou- 
joui*s  grave. 

Diabète  avec  élimination  exagérée  de  substances  !ialines.  — 
Les  diabètes  minéraux  sont  encore  à  réludc;  G.  Bird  a  décrit  le 
diabète  oxalurique,  et  Tun  de  uous  a  rapporté  un  certain  nombre 
d'observations  de  diabète  phosphatique^  qui  peuvent  être  classés 
ainsi  : 

l"*  Certains  faits  tiennent  à  un  état  de  névropathie  généralisée  qui 
suffît  à  expliquer  la  polyurie  et  la  déperdition  exagérée  des  sels 
phosphatés  à  base  alcalin?,  qui  s'observe  du  reste  dans  les  principales 
maladies  du  système  ler.eux.  Cette  forme  peut  s'amender. 

i**  D'autres  observations  concernent  des  malades  qui  ont  passé 
successivement  par  toutes  les  phases  de  la  consomption  et  qui  sont 
morts  tuberculeux.  Il  nous  semble  hors  de  doute  ([u'il  existe  une 
relation  étroite  entre  la  phthisie  pulmonaire  et  la  polyurie  avec 
phosphaturie.  Les  travaux  de  Marcet  (de  Londres),  de  G.  Oarember^ 
sur  l'expectoration  dans  la  tuberculose,  et  nos  propres  recherches  sur 
les  sels  du  poumon  des  pbthisiques  paraissent  auioriser  celle  con- 
clusion. 

3**  Bufm,  il  y  a  des  individus  afTectés  de  polyurie  pbosphatique 
qui  ont  été  ou  qui  sont  devenus  glycosuriques.  Chez  ceux-lk  on  a 
pu  noter  les  principaux  symptômes  du  diabète  sucré  (troubles  do 
la  vue,  amblyopie,  cataracte,  altérations  cutanées,  etc.).  Nous  nous 
sommes  appuyés  sur  ces  faits  pour  considérer  dans  certains  cas  le 
diabète  phosphaiique  comme  un  diabète  sucré  latent. 

Le  pronostic  de  ces  deux  dernières  formes  est  naturellement  de> 
plus  sérieux. 

Traitemiînt.  —  Le  traitement  sera  en  grande  partie  subordonné 
à  l'état  de  l'excrétion  urinaire,  mais  on  recherchera  aussi  avec  soin 
à  quel  élat  constitutionnel  probable  semble  se  rattacher  la  manifes- 
tation morbide,  afin  de  remplir  autant  que  possible  l'indication 
causale. 

En  cas  d'hydrurie  simple,  c'est  à  la  polyurie  et  à  la  névropa- 
thie générale,  qui  lui  est  si  souvent  associée,  qu'on  s'adressera  spé- 
cialement. Dans  ce  but  la  valériane  (Trousi^ean,  Bouchard),  la 
belladone  (Guéneau  de  Mussy),  les  antispasmodiques  et  les  brooi^ires 
seront  administrés  avec  avantage. 

En  présence  d'un  diabète  insipide  à  marche  cousomptive,  oominc 
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par  exemple  le  diabète  azoturique  ou  phouphatariquey  eic. ,  de 
pareils  moyens  ne  sauraient  suffire  :  c'est  contre  le  mouyement  de 
désassimilation  qu'il  faudra  lutter  pour  Tenrayer  si  possible,  et  en 
tout  cas  pour  le  modérer  avec  ce  qu'on  est  convenu  d'appeler  les 
médicaments  d*épargnc  :  le  café,  l'alcool,  l'arsenic  et  surtout  avec 
une  alimentation  tonique  et  réparatrice. 

Un  fait  bien  mis  en  relief  par  Ch.  Bouchard^  c'est  qu'il  ne  faut  pas 
supprimer  les  boissons  aux  diabétiques  azoluriques.  Notablement 
restreintes^  elles  exaspèrent  les  accidents;  données  au  contraire 
en  quantité  raisonnable,  elles  opèrent  une  lessive  du  sang  qui  est 
bientôt  suivie  d'une  diminution  de  l'orée  et  à  sa  suite  d'une  amé- 
lioration générale.  Hayem  a  guéri  un  de  ses  malades  par  l'admi- 
nistration prolongée  de  l'opium. 

Dans  le  diabète  phosphaturique,  c'est  la  noix  vomique,  l'arseiiic, 
et  le  phosphore  qui  ont  donné  jusqu'ici  les  résultats  les  plus  satis- 
faisants. On  n  oubliera  pas  que  cette  dernière  modalité  du  diabète 
insipide  marque  souvent  le  début  de  l'évolution  de  la  tuberculose, 
d'où  l'indication  de  veiller  avec  grande  aiteution  à  l'état  des  xoka 
respiratoires.  Enfin,  si  l'on  a  pu  acquérir  la  conviction  que  cet  état 
morbide  alterne  avec  le  diabète  sucré,  et  qu'il  dépend  par  consé- 
quent d'une  affection  générale  analogue,  sinon  identique,  Je  traite- 
ment rationnel  du  diabète  sucré  et  la  médication  par  les  alcalins 
pourront  être  appliqués. 

tHabète  tueré.  —  WiLUS.  Pharmac.  rations,  Oxford,  1674.— MATHEWDoBSON.Expër  m. 
«Dd  obserr.  on  Ihe  urine  in  a  diabètes,  1775.  —  RoLLO.  Diabètes  inellilus,  Lond  , 
n07.  —  Pnour.  An  inqoiry  into  Ihc  nature  and  treatment  of  Diabètes.  London, 
1825.  —  CoNi  OU R.  Thèse,  1815.  —  Bol'Ciiaudat.  Diabète  sucré  (Annu:iire  de  tbéra- 
poutiqu»,  1841-1870).  —  CI.  Uehnai.D.  Leçons  de  physiologie  exp<^rimenialc,  i^hh. 

—  MivLiiB.  Chimie  appliquée  à  la  médecine,  1856.  —  J0RD\6.  Thèse.  Paris,  1857. 
Gi'.issiNGER.  Arch.  f.  Hcilkundc,  1859-62.  —  Lbvrat-Perroton  Thèse.  Paris, 
1K5U.  —  Roi'GkT.  Des  subsUnccs  aiii}luidcs  (Journal  de  phys.,  1850).  —  Fauco.\> 
.NEAU-DUFliES.NE.  Guide  du  diabétique,  1861.  —  LEConciii-:.  Cataracte  diabétique. 
Amblyopie  diabétiqae  (Arch.  (en.  et  Gaz  In  bd.,  1861).  —  Marcbal.  Recherches  sur 
les  accidents  diabétiques,  1864.  —  Pkttenkofer  et  Voit.  Akad.  der  Wissenscbaf- 
ten  in  Miincbcn,  1865.  —  Popi'ER.  Ocsier.  Zcit.«i.  f.  pmlit.  IMlkunde.  —  Durand- 
Fardei^.  Trdtédo  diabète,  1860.  —  Jvccouo.  Art.  Dinbèto  (Nouv.  Dict.,  1869).  ~ 
Pavt.  On  diabètes.  Lond.,  1860.  —  Fohsikii.  ContriUutiotis  to  the  Therap.  of  Dia- 
bètes meltiius  (Brit.  and.  for.  mud.  c.  r.,  1872).—  Ca.ntam.  Le  diabète  sucré  et  son 
trait-dient  diététique,  irad.  H.  Charvct,  1876.  —  SriNATOn.  Art.  Diabètes  mellitus. 
in  Zicmssen's   Handb.,  1876.  —  Picot.  Les  j^^rands  processus  morbides.  Paris,  1876. 

—  Bolchardat.  Traité  du   diubètr,  1876.  —  Lecorchk.  Traité  du  diabète,  1876. 

—  BouhOADK.  Phimosis  diabétique  (Astfoc.  fr.  Clerinont,  1876).— Redon.  L^  diabète 
chcs  l'enfant.  Tbète.  Paris,  1877.  —  Cl.  Bernard.  Leçons  sur  le  diabète.  Paris. 
1877.  —  Verneuil.  Alcoolo-diabélisme  (Assoc.  franc  ,  le  Havre,  1877).  —  LanCE- 
REAUX.  Lésions  du  pancréw  dans  le  diabète  (Bull,  de  rAc;>d.  de  niéd.,  1877).  — 
Bayvbl.  Goalrib.  à  l'élade   drs  oodèmes  cbet   les  diabétiques,  tb.  Paris,  1877.  — 


310  DYSCRASIES  ET  CACHEXIES. 

—  PÉCHOLIBR.  Traitement  du  diabète  par  ropinm  et  le»  injections  de  chlorhydrate  de 
morphine  (Montpellier  médical,  1878).  —  J.  Cyr.  Étiologie  et  pronostic  de  la  gly- 
cosurie et  du  diabète.  Paris,  1879.  —  KlEN.  Contribution  &  l'histoire  de  raccton<^inie 
(Gaz.  méd.  de  Strasb.).  1878.  —  Lvpierre.  Aflections  du  pancréas  dans  leurs  rap> 
ports  avec  le  diabète,  th.  Paris,  1879.  —  Sanders  et  Hamilton.  Lipëniie  et  cm- 
bdlies  graisseuses  dans  le  cas  du  coma  diabétique  (Journal  do  méd.  d'Edimbourgt 
1879).  —  L.  Staar.  Lipëmic  et  embolies  graisseuses  (Med.  Record,  New-York,  1880). 

—  Lancers  vUX.  Diabète  gras,  diabète  maigre  (Un.  med.,  1880j.  —  Jacks.  Coma  dia- 
bétique. (Prag.  med.  VVuo,  18&0).  —  Heubel.  Action  des  substances  desséchantes  sur 
le  cristallin.  (Arch.  fur  gcsam.  Phys.  XXXI.  p.  153).  —  Marc  Laffont.  Roch.  cxp. 
sur  la  glycosurie,  th.  Paris,  1880.  —  Lat il am.  Traité  du  diabète  par  l'acide  salyciliqu«. 
(Lancet.  1881).—  Lbroidc.  Diabète  sucré  chez  l'enfant,  th.  Paris,  1881.  —  Balmel.  Dia- 
bète sucré  et  calculs  du  pancréas  (Montpol  med.,  1881).  —  Verneuil  Le  Roy  de  Méri- 
COURT,  BURDEL.  Paludisme ot glycosurie, in  Bull.  Acad.  méd.,  1881.—  D.jeyfus-Briss  \c. 
Path(^éoie  du  coma  diabétique,  in  Gaz.  hebd.,  décembre  18S1. —  Ebstein,  Doutscb. 
Arch.  fur.  clinis.  Med.  Nov.  1881).  —  LÉCORCHÉ.  Endocardite  diabolique  (Acad.  des 
sciences,  188i). —  Clfment.  Mal  perforant  chez  les  diabétiques,  th.  Paris.  188! .  — 
Gironde,  dc  la  lymphangite  chez  les  diabétiques.  Lyon,  th.  1881.—  Cil.  Bouchard. 
Leçons  sur  les  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  Paris,  1882. 

Diabète  insipide.  —  Robert  Willis.  Urinary  Diseascs  and  thoir  trcatment.  London, 
1838.  —  Lacombe.  Thèse.  Paris,  1841.  —  Grisolle.  Gazette  hebdomadaire,  1860, 
et  Traité  patli.  int.  —G.  BiRD.  L'urine,  trad.  0'Rorke,1861.  —  Boucuvrdvt.  Forme 
nouvelle  de  consomption,  18C2.  —  Gallois.  De  rinosuric.  Thèse,  Paris,  1861.  — 
Ki'.N.  De  la  polyurie.  Thèse,  Stras.,  1865.  —  Kienem.  P..lyurie.  Thèse,  Stras., 
1866.  —  Bouchard.  Leçons  cliniques  de  la  Charité  (Trtb.  méd.,  1872>73;.  —  Bou- 
chard. Leçons  inédiles  sur  les  diabètes,  professées  en  1874ii  la  Faculté  de  médecine 
de  Paris.  —  A.  Ollivikr.  De  la  polyurie  dans  l'hémorrhairie  cérébrale  (Arch.  phy- 
siol.,  1876).  —  Harlet.  L'urine,  irad.  Hahn^,  1875.  —  L  co*  CHÉ.  Traité  du  diabète, 
1876.  —  J.  Tbissibr.  Diabète  phosphaUque.  Thèse,  Paris.  1876.  —  B.  Tbissi  R. 
Origine  nerveuse  de  l'albuininurie  (Assor.  franc.  Le  Ha>Te,  1877).  — E.  DemxnGB. 
De  l'asoturie,  thèse  de  concours,  1)^8.  —  Zinmnkr.  DeuUich.  med.  Wochcns.,  1878. 
Diabète  musculaire.  —  Riche r  et  Moutard-Martin.  Comp.  rend.  Acad.  des  scien- 
ces, 1879.  —  Cuffer.  Art.  Polyurie,  in  Nouv.  Dicl.  médic.  et  chirurg.,  1880.  —  Pai  i. 
Notes  à  propos  de  quelques  ob-iervations  de  polyurie  chronique.  Thèse,  Paris,  1879. 


CINQUIÈME  SECTION 

DY8GRA8IE8  ET  CACHEXIES  DE  CAUSE  INCONNUE 


ANEMIE. 


Dans  les  fièvres  graves  et  dans  l'état  cachectique  qui  est  Tabou- 
tissant d*ua  grand  nombre  délais  morbides,  la  crase  du  sang  est 
altérée;  mais  le  nom  de  maladies  dyscrasiques  ne  s'applique 
qu'aux  cas  où  Taltéralion  du  sang  et  des  organes  hématopoiétiqnes 
est,  sinon  primitive,  au  moins  dominante^  telles  sont  l'anémie  et  la 
leucémie  ;  le  scorbut  nous  paraît  pouvoir  aussi  rentrer  dans  cette 
catégorie.  Sous  le  nom  de  cacheiies  de  cause  inconnue,  nous  décri- 
rons la  maladie  d'Addison,  la  pellagre  et  la  cachexie  pachydermiqiie 
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L'anémie  (de  a  privatif  et  alfta,  sang)  est  caractérisée  par  une 
diminution  notable  du  nombre  des  globules  rouges  du  sang  et  sou- 
vent aussi  par  une  altération  qualitative  de  ces  éléments. 

Quelques  auteurs  ont  distingué  :  Fanémie  par  diminution  totale 
de  la  masse  du  sang,  ou  oligaimie,  spanémie;  —  Tanémie  globu- 
laire, ouaglobhUie;  —  Tanémie  par  augmentation  de  la  masse  sé- 
reuse du  sang»  ou  hydrémie^  etc.  ;  ces  divisions  ne  sont  jamais 
sorties  du  domaine  théorique. 

L'anémie  est  presque  toujours  consécutive  à  d*autres  maladies  ; 
c*est  probablement  pour  cela  qu*on  a  négligé  si  longtem|)$  de  lui 
faire  une  place  dans  le  cadre  nosologique;  bien  que  le  mot  anémie 
(oEv,  ot'tfAot)  se  retrouve  plusieurs  fois  dans  les  livres  Hippocratiques, 
il  faut  arriver  jusqu'à  Piorry  et  Bouillaud  pour  trouver  une  des- 
cription complète  de  i*anémie. 

ÉTiOLOGiË. —  L'anémie  se  produit  toutes  les  fois  que  l'organisme 
subit  des  pertes  qu'il  ne  peut  plus  réparer;  la  plupart  des  anémies 
rentrent  dans  les  deux  catégories  suivantes  : 

i®  Anémies  par  dépense  exagérée  provenant  d'hémorrhagies 
abondantes  ou  ré|)étées,  de  grossesses  multiples,  de  la  lactation 
prolongée,  de  maladies  fébriles  et  en  particulier  des  fièvres  inter- 
mittentes et  du  rhumatisme  aigu,  d'eicès  de  travail  physique  ou 
intellectuel.  A  cette  classe  se  rattache  la  chlorose,  qui  est  une 
anémie  résultant  des  dépenses  exagérées  auxquelles  donnent  lieu  les 
fonctions  d'accroissement  ou  de  reproduction.  La  chlorose  est  par- 
ticulièrement fréquente  chez  les  jeunes  filles. 

La  chlorose  peut  être  occasionnée  par  l'ankylostome  duodénal. 
Bilharz  et  Griesinger  ont  montré  que  telle  était  la  cause  de  la  chlo- 
roae  égyptienne.  Dans  ces  dernières  années,  le  D'  Perroncito  a  coi^ 
sUtéque  l'ankylostome  {dochmim  duodenalis)  éiàii  très  commun 
chez  les  ouvriers  travaillant  au  tunnel  du  Saint-Gotbard  et  chez  les 
ouvriers  mineurs  de  Saint-Etienne,  et  qu'il  produisait  souvent  chez 
eux  des  symptômes  graves,  analogues  à  ceux  de  l'anémie  pernicieuse 
progressive.  Il  est  possible  que  bon  nombre  de  faits  décrits  jusqu'ici 
S008  le  nom  de  chlorose,  d'anémie  pernicieuse,  d'anémies  essen- 
thlies,  ne  soient  que  des  cas  d'anémies  symptomatiques  de  Tanky- 
k»tome  duodénal  Cette  patliogénie  de  l'anémie,  qui  repose  déjà  sur 
u  grand  iKMobre  de  faits,  mérite  d'être  sérieusement  discutée  dans 
40U8  les  cas  de  chlorose  ou  d'anémie  dite  essentielle. 

2»  Anémies  par  réparation  insuffisante:  telles  sont  les  ané- 
mies des  individus  soumis  à  une  alimentation  défectueuse,  insuffisante 
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o\{  chez  lesquels  une  affection  des  voies  digestives  s'oppose  li  Tulili- 
sation  des  aliments  ingérés. 

La  vicialionde  l'air  par  la  présence  deToxyde  de  carbone  produit 
les  mêmes  effets  que  la  diminution  du  nombre  des  globules  rouges 
du  sang;  l'oxyde  de  carbone,  en  déplaçant  l'oxygène  et  en  se  com- 
binant fortement  à  Thémoglubine,  met  les  globules  rouges  dans 
rimpossibilité  de  remplir  leurs  fonctions  physiologiques.  Cette 
anémie  par  empoisonnement  lent,  à  l'aide  de  Toxyde  de  carbone, 
n'est  pas  rare  chez  les  cuisinières. 

Toutes  les  conditions  hygiéniques  mauvaises  :  Tair  confiné,  l'en- 
combrement, l'habitation  dans  les  endroits  sombres,  où  ne  pénètrent 
pas  les  rayons  du  soleil^  doivent  être  rangées  aussi  parmi  les  causes 
des  anémies. 

Descbiption. —  La  pâleur  des  tissus  est  le  principal  caractère 
clinique  de  l'anémie  ;  dans  les  cas  légers,  la  pâleur  est  appréciable, 
surtout  au  niveau  des  muqueuses  (lèvres,  conjonctives);  dans  les 
cas  graves,  chez  les  malades  qui  ont  subi  des  perles  de  sang  aboo- 
dantes,  la  peau  prend  une  teinted'un  blanc  mat,  cireux,  toute  parti- 
culière. Dans  la  chlorose,  la  teinte  de  la  peau  est  souvent  on  peu 
^erdâtre. 

I^  pouls  est  fréquent,  tantôt  petit  et  filiforme,  tantôt  large  et 
mou,  la  tension  est  faible  dans  les  artères,  les  battements  du  cœur 
sont  précipités,  souvent  irréguliers,  les  malades  sont  pris  de  palpi- 
tations au  moindre  effort,  à  la  moindre  émotion.  La  température 
est  normale  ou  même  au-dessous  de  la  normale,  les  malades  sont 
très  sensibles  au  froid. 

L'auscultation  du  cœur  et  des  vaisseaux  du  cou  révèle  l'existence 
de  bruits  ou  souffles  anémiques.  Dans  la  région  précordiale  oo 
trouve  un  bruit  de  souffle  doux  qui  a  son  maximum  au  premier 
temps  et  à  la  base.  En  appliquant  le  stéthosco|)e  sur  les  vaisseaux  du 
cou,  on  entend  tantôt  un  bruit  de  souffle  systolique,  tantôt  un  mur- 
fnnre  continu  simple  qui  a  été  comparé  par  Laennec  au  bruit  de  la 
mer  ou  au  bruit  que  l'on  perçoit  lorsqu'on  approche  de  son  oreille 
un  gros  coquillage;  tantôt  un  murmure  continu  avec  renforcements 
connu  sous  le  nom  de  bruit  de  diable,  à  cause  de  l'analogie  qo'B 
présente  avec  le  bruit  que  fait  le  jouet  appelé  diable;  tantôt  enfin 
c'est  un  bruit  musical  ou  chant  des  artères  ;  le  chant  des  ar- 
tères roule  sur  deux  ou  trois  notes  seulement,  il  a  été  comparé  an 
bourdonnement  d'une  nK>uche  ;  en  général  il  s'associe  aux  bruiti 
précédenti. 
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I.OS  bruits  vasculaircs  s'entendent  mieux  à  droite  qu*à  gauclie, 
peut-être  parce  que  Técoulement  du  sang  de  la  jugulaire  droite  se 
fait  plus  directement  dans  le  cœur  que  celui  da  sang  de  la  jugulaire 
gnuclic  fRarth  et  Roger]  ;  le  cou  doit  être  un  peu  tendu,  le  menton 
vi  In  tôtc  relevés;  on  applique  le  stéthoscope  dans  la  fosse  sus-cla- 
viculaire  droite  en  eierçant  une  légère  pression. 

D*après  Andral,  le  broit  de  souffle  est  constant  quand  le  poids  de» 
globules  rougos  du  sang  tombe  an-dessous  de  80  pour  iOOO. 

La  |)rincipale  cause  des  souffles  anémiques  est  l'altération  du 
sang;  la  vitesse  de  la  circulation  est  une  circonstance  adjuvante, 
Tîntensité  des  bruits  de  souffle  augmente  lorsque,  pour  une  raison 
quelconque,  la  circulation  s'accélère;  le  rétrécissement  artificiel  des 
vaisseaux  produit  par  la  pression  du  stéthoscope  joue  aussi  un  cer- 
tain rôle.  Suivant  Barth  et  Roger,  le  souffle  continu  est  un  bruit 
vi*ineux,  le  souffle  intermittent  un  bruit  artériel  ;  quant  au  souffle 
à  double  courant,  il  résulte  dn  souffle  continu  des  veines  auquel 
viennent  s'ajouter  les  renforcements  intermittents  produits  dans  les 
artères. 

D'après  les  recherches  de  Constantin  Paul,  le  bruit  de  souffle 
anémique  qui  correspond  à  la  base  du  cœur  se  produit  au  niveau 
de  Tartère  pulmonaire,  et  c'est  généralement  dans  le  deuxième  espace, 
intercostal,  à  gauche  du  sternum,  qu'il  présente  son  maximum  d'in- 
tensité (i)  ;  d'autres  foyers  de  bruits  anémiques  se  trouvent  dans  les 
ju'^ulaires  et  au  niveau  de  la  valvule  mitrale.  D'après  le  même  au- 
teur, l'anémie  seule  ne  serait  pas  suffisante  pour  donner  lieu  à  ces 
bruits  anormaux  ;  il  faudrait  un  spasme  des  vaisseaux  (C.  Paul, 
Communie,  à  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1878).  C.  Paul  nous  paraît 
avoir  été  un  peu  trop  exclusif  en  localisant  dans  les  veines  jugulaires 
et  dans  l'artère  pulmonaire  les  bruits  anémiques  qui  s'entendent  au 
cou  et  à  la  base  du  cœur;  le  souffle  systolique  de  la  base  du  cœur 
s<*  propage  souvent  à  droite  du  sternum  aussi  bien,  sinon  mieux, 
qu'à  gauche,  et  il  est  bien  probable  qu'il  prend  naissance  dans  l'aorte 
comme  dans  l'artère  pulmonaire.  Comment  expliquer  le  bruit  de 
souffle  h  double  courant  des  vaisseaux  du  cou  s'il  s'agit  seulement 
d'un  bruit  veineux  ;  ajoutons  que  l'existence  d*un  »pasnie  vascu- 
laire  n'est  rien  moins  que  démontrée  et  ne  parait  même  pas  probable 
pour  l'artère  pulmonaire. 

(t)  Cette  opinion  avait  déjà  été  soutenue  par  Guéncau  de   Mussy,  mais 
iioii  d'une  manière  exelotive. 
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D'après  Parrot,  le  souffle  cardiaque  se  produirait  à  l'orifice  tricus- 
pide  sous  l*influence  de  l'atonie  du  cœur;  cette  opiniou  est  couûrmée 
par  l'existence  assez  fréquente  chez  les  anémiques  du  pouls  veineux, 
caractéristique  de  l'insuffisance  tricuspidienne. 

Les  souffles  vasculaires  sont  parfois  si  forts,  qu*ils  donnent  nai:>- 
sance  à  des  bourdonnements  d'oreille;  les  malades  auscultent  con- 
tinuellement leurs  propres  vaisseaux,  leurs  oreilles  étant  appliquées 
sur  les  carotides  internes  et  sur  le  golfe  de  la  jugulaire,  là  précisé- 
ment où  un  changement  de  calibre  du  vaisseau  favorise  la  production 
des  souffles. 

I^  pauvreté  du  sang  met  toutes  les  fonctions  en  souffrance,  mais 
ce  sont  surtout  les  troubles  du  système  nerveux  qui  attirent  Tatteii- 
tion;  ces  troubles,  qui  se  produisent  du  côté  de  rintelligence^  de  la 
sensibilité  et  du  mouvement,  sont  caractérisés  à  la  fois  par  la  fai- 
blesse et  par  VirritabUité,  On  sait  depuis  longtemps  qu'un  sang 
de  bonne  qualité  est  le  meilleur  modérateur  du  système  nerveux  : 
sanguis  moderator  nervorum. 

Les  malades  sont  apathiques,  incapables  d'un  travail  manuel  ou 
intellectuel  prolongé  ;  ils  sont  sujets  aux  migraines,  à  la  céphalalgit*  ; 
les  vaisseaux  de  la  peau  se  dilatent  facilement,  les  malades  rougis- 
sent à  la  moindre  émotion  :  il  est  probable  que  les  vaisseaux  des 
parties  profondes  de  l'encéphale  et  des  méninges  subissent  les 
mêmes  alternatives  de  dilatation  et  de  contraction  ;  la  céphalalgie  a 
quelquefois  son  siège  non  dans  les  parties  profondes,  mais  dans 
ks  muscles  occipito-frontaux.  Les  malades  ont  des  vertiges,  des 
éUonissements,  surtout  lorsque,  après  s'être  baissés,  ils  se  relèvent 
brosquemenL  On  trouve  assez  souvent  sur  les  téguments  des 
plaques  d*aneslliésie  plus  ou  moins  étendues;  les  névralgies  sont 
communes,  principalement  la  névralgie  intercostale.  Les  raasclei 
se  fatiguent  vite,  ils  sont  parfois  le  siège  de  contractures  doaloQ* 
reuses. 

Dans  les  cas  d'anémie  profonde,  on  observe  du  délire  génénle- 
ment  calme  et  accom|>agné  d'hallucinations,  une  grande  tendance  ï 
la  syncope  et  aux  convulsions  épiieptiformes.  Lon»qu'on  ioe  des 
animaux  par  hémorrhagie  rapide,  on  sait  que  la  mort  est  précédée 
de  phénomènes  convulsifs  ;  Kussmaul  et  Tenner  se  sont  appayés  sur 
ce  fait  pour  attribuer  Tépilepsie  à  l'anémie  cérébrale. 

L'anémie  se  complique  souvent,  chez  la  femme,  d'hystérie. 

La  |)auvreté  du  sang  explique  la  dyspnée  des  anémiques  qni, 
ayant  moins  de  globnliHi  rouges  à  leur  service,  soni  obligés  de  kl 
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mettre  plus  souvent  en  rapport  avec  Tair  pour  se  procurer  la  quan- 
tité d'oxygène  dont  ils  ont  besoin. 

Du  côté  des  voies  digestives,  les  troubles  les  plus  fréquents  occa- 
sionnés par  Tanémie  sont  :  Tanorexie,  le  dégoût  pour  certains  ali- 
ments (la  viande  en  particulier),  la  dyspepsie,  les  vomissements,  la 
constipation,  la  tympanite. 

Les  urines  sont  très  pâles,  la  proportion  d'urée  et  d'acide  urique 
est  diminuée.  Le  chiffre  des  phosphates  tombe  au-dessous  de  la 
moyenne,  contrairement  à  ce  qui  arrive  dans  la  tuberculose  com- 
mençante, qui  s'accompagne  constamment  d'une  élimination  exagérée 
des  phosphates;  c'est  là  un  fait  d'autant  plus  intéressant,  que  l'on  a 
souvent  à  faire  le  diagnostic  différentiel  de  la  chlorose  et  de  la  tuber- 
culose au  début.  Chez  la  femme,  les  règles  se  suppriment  et  l'on 
observe  souvent  la  leucorrhée. 

La  chlorose  ne  se  distingue  guère  des  autres  anémies  que  par  sa 
cause;  elle  se  rattache  aux  besoins  nutritifs  créés  par  les  fonctions 
de  reproduction  ou  d'accroissement;  elle  est  beaucoup  plus  com- 
mune chez  la  femme  que  chez  l'homme.  La  chlorose  disparaît  plus 
on  moins  rapidement  avec  les  crises  qui  l'ont  fait  naître;  dans  quel- 
ques cas,  cependant,  elle  fait  de  rapides  progrès  et  peut  aboutir  à 
la  mort. 

L'an(^mie  dite  pernicieuse  progressive  a  été  décrite  pour  la 
première  fois  par  Gusserow  et  Biermer  en  1871.  Immermann 
résume  ainsi  les  caractères  de  cette  maladie  :  1""  absence  totale  de 
données  étiologiques  ;  i""  pauvreté  excessive  du  sang,  accompagnée 
de  modifications  considérables  de  l'appareil  circulatoire,  débilité 
rapidement  croissante  ;  3**  mouvements  fébriles  inexplicables  par 
l'état  anatomique  des  organes  ;  4"*  caractère  progressif  de  cette  ané- 
mie et  marche  essentiellement  pernicieuse  ;  5**  absence  d'atrophie 
des  organes;  conservation  du  panicule  adipeux  ;  absence  de  leu- 
cémie et  d'accroissement  de  la  rate  ou  des  ganglions  lymphatiques. 

Parmi  les  symptôines  inconstants,  Immermann  note  :  les  vertiges, 
les  palpitations  du  cœur,  des  héinorrhagies  pouvant  se  produire 
dans  tous  U*s  organes,  particulièrement  dans  la  rétine. 

Vabsence  de  données  étiologiques  est  loin  d'être  aussi  fré- 
quente que  le  dit  Immermann;  dans  la  plupart  des  faits  d'anémie 
pernicieuse  progressive  qui  ont  été  publia,  on  constate  au  contraire 
des  causes  anémiantes  dans  les  antécédents  des  malades  :  grossesses 
répétées,  privations  et  fatigues  nombreuses,  diarrhée  chronique,  etc. 
Dans  quelques  cas,  on  peut  se  demander  si  l'absence  de  données 
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étiologiqueii  ne  tient  pas  surtout  aux  observateurs,  qui  ne  fournis- 
sent en  particulier  aucun  renseignement  sur  le  régime  des  malades, 
omi&sion  d'autant  plus  regrettable  que  le  scorbut  peut  très  bien  être 
confondu  avec  lanémic  pernicieuse  progressive.  D'autre  part,  ou  a 
cité  des  faits  de  guéi  isun  dans  des  cas  d'anémie  pernicieuse,  et  il  est 
démontré  (|ue  la  fièvre  peut  nianquer  pendant  tout  le  a)nrs  de  la 
maladie.  Les  caracièrrs  anatoiuiqucs  n'établissent  pas  mieux  que 
les  caractères  ciini«)ues  lexusience  de  cette  espèce  morbide;  la 
dégénérescence  granulo-graisseusc  du  cœur  et  les  variations  de 
volume  des  globules  rouges  signalées  par  quelques  auteurs  ne  sout 
pas  spéciales  h  cette  forme  d'anémie. 

Anatomie  pathologique.  —  L'altération  du  sang  dans  TaDémie 
est  caractérisée  par  la  diminution  du  poids  des  globules  rouges  : 
d*a|)rés  les  recherches  d'Andral,  le  poids  das  globules  rouges,  qoi 
est  de  128  sur  1000  parties  de  sang  à  l'état  normal,  tombe  à  109  en 
moyenne  dans  l'anémie  commençante  et  à  65  dans  l'anémie  confir- 
mée, le  minimum  trouvé  par  Andral  est  de  28  grammes.  Le  chiffre 
du  fer  diminue  naturellement  dans  la  même  proportion  que  celui 
des  globules.  Le  nombre  des  leucocytes  n'est  pas  augmenté,  mais 
les  globules  rouges  sont  souvent  altérés  dans  leurs  dimensions: 
tanl6t  on  trouve  une  proportion  considérable  de  globules  rouges 
beaucoup  plus  petits  que  les  globules  normaux,  globules  nainx; 
tantôt  au  contraire  les  hématies  ont  un  diamètre  supérieur  de  beau- 
coup au  cliiflre  normal,  globules  géants  (llayem):  Les  limites  dans 
lesquelles  varie  le  diamètre  dos  hématies  sont  très  étendues,  les  plos 
|)etits  des  globules  nains  ne  mesurent  que  â  à  5  millièmes  de  nâilli' 
mètns  tandis  que  les  plus  grands  dos  globules  géants  ont  sonrent 
10  ou  là  millièmes  de  millimètre  de  diamètre. 

Quelques  auteui^  ont  voulu  voir  dans  la  prédominance  des  hènia- 
lies  de  petit  volume  ^niicrocyiliémie),  ou  des  hématies  de  gras  fo- 
lunu?  (macrocythémie),  le  signe  de  telle  ou  telle  Ibnne  d^anèiiyt. 
Ijes  règles  qui  ont  été  tiacécs  à  ce  sujit  ne  résbtent  pas  k  rexaneii 
des  faits  ;  dans  une  même  maladie,  chez  un  même  malade,  on  ob- 
siMvo  dos  nuMlificatioiis  incessantes.  On  peut  dire  cependaot  qa'ea 
règle  géuérak;  le  sang  des  chlorotiques  renferme  des  globales  ghau 
eu  t^set  grand  noniluT.  •  ttons  toute  anémie  quelle  qu'elle  soit,  êà 
Hayeni,  le  trouble  ap|MNié  à  la  formation  et  an  dételopproHil 
des  globules  liait  ai^paraitre  des  (ormes  aniMmales  d'hétodlies,  rafpe- 
tant  plus  ou  moins  nettement  Tétat  ketal  des  éléments.  »  (AerA.  sw 
r^ttMêmif  nêrwmU  ei  patkol.  dm  sang.  Paris,  1878,  pi  92.) 
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Les  recherches  de  Malassez  et  de  Hayem  ont  fait  faire  un  nouveau 
progrès  à  Thémalologie.  Grâce  au  compte-globules  (1),  on  peut 
apprécier  aujourd'hui  bien  plus  exactement  qu'autrefois  les  varia- 
tions de  quantité  que  subissent  les  globules  rouges  du  sang,  et  au 
moyen  du  colorimètre  on  peut  reconnaître  leurs  variations  de 
qualité.  A  Téiat  sain,  le  chiffre  des  globules  rouges  du  sang  est  de 
\  500  000  en  moyenne  par  millimètre  cube  de  sang;  dans  des  cas 
d'anémie  extrême,  il  peut  tomber  à  500  000  et  même  à  300  000 
dans  les  derniers  jours  de  Texistence.  Dans  certains  cas  de  chlorose, 
on  ne  trouve  pas  de  dhninution  considérable  du  chiffre  des;  globules, 
ce  qui  pouvait  faire  prévoir  que  Taitéralion  portait  sur  la  qualité 
des  globules  plus  encore  que  sur  leur  quantité,  c'est  en  effet  ce  que 
le  colorimètre  démontre;  la  puissance  colorante  d'un  sang  et  sa 
richesse  en  hémoglobine  ne  sont  pas  en  rapport  direct  avec  le  nom- 
bre des  globules  rouges  qu'il  renferme.  Ce  résultat  est  particulière- 
ment frappant  dans  la  chlorose. 

Chez  les  chloroliques  le  nombre  des  hématies  est  souvent  normal 
ou  peu  inférieur  à  la  normale,  mais  la  richesse  en  hémoglobine  de 
chaque  globule  pris  en  particulier  est  très  diminuée  (Gubler,  Ma- 
lassez, Hayem).  La  teinte  verte  des  chloroliques  dépend  de  la  faible 
quantité  d'hémoglobine  contenue  dans  le  sang  ;  l'analj'se  spectrale 
du  sai)g  montre  qu'eu  solution  concentrée  Thémoglobine  absorbe 
tous  les  rayons  du  S|)ectre  excepté  les  rouges,  et  qu'en  solution  plus 
étendue  elle  laisse  passer  les  rayons  verts  (Iloppe-Seyier).  Chez  cer- 
tains chlorotiques,  le  sang  qui  circule  dans  la  peau  est  assez  pauvre 
en  hémoglobine  pour  laisser  passer  les  rayons  verts  du  spectre. 
Plusieurs  observateurs  ont  noté  dans  la  chlorose  une  angustie  con- 
génitale de  l'aorte ,  de  telle  sorte  que  chez  un  adulte  cette  artère 
a  les  dimensions  de  l'aorte  d'un  enfant  (Virchow)  ;  les  tuniques  arté- 
rielles sont  aussi  plus  minces  qu'à  l'état  normal. 

L'altération  du  sang  donne  lieu,  chez  les  anémiques,  à  des  lésions 
de  nutrition  des  tissus  qui  ne  sont  pas  sans  analogie  avec  celles  qui 
se  produisent  dans  les  fièvres  graves  ;  ces  lésions  ne  sont  pas  parti- 
culières à  telle  ou  telle  forme  d'anémie,  elles  se  produisent  dans 
toutes  les  anémies  très  prononcées  ;  on  peut  même  les  provoquer  à 
volonté  chez  des  animaux  que  l'on  soumet  à  des  saignées  abondantes 

(!)  Outre  le  eomple-globules  Uc  M.  Malassez  qui  est  le  premier  eu  date 
il  faut  signaler  les  cuinpte-globulcs  de  MM.  Hayem,  Gowers  et  Zciss. 
I/appareil  de  Zeiss  présente  d'incontestables  avantages  sur  les  autres  et 
simplifie  notablement  ropéralion  de  la  numération  des  globules  du  sang. 
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et  répétées,  ainsi  que  cela  ressort  des  expériences  de  Perl.  La  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse  s*observe  dans  les  ûbres  musculaires 
et,  en  particulier,  dans  les  fibres  du  cœur,  daqs  les  cellules  du  foie, 
dans  Tépithélium  rénal,  dans  les  petits  vaissèauï,  etc. 

Dans  tous  les  cas  de  chlorose  ou  d*anéniie  pernicieuse  qui  se 
termineront  par  la  mort  on  recherchera  avec  soiirs'il  n'existe  pas 
d'ankylobtomes  dans  le  duodénum. 

Diagnostic  Pronostic.  —  Le  diagnostic  de  Tanémie  est  facile; 
mais  le  clinicien ,  après  avoir  constaté  la  pâleur  de  la  peau  et  des 
muqueuses,  les  palpitations  de  cœur,  les  souffles  vasculaires,  la 
dyspnée,  ne  doit  pas  se  contenter  de  ce  diagnostic  nominal,  il  doit 
mettre  tous  ses  soins  à  rechercher  quelles  sont  les  causes  de  l'aoé-^ 
mie;  il  doit  se  demander  si  Tanémleest  la  maladie  principale,  oo 
bien  si  une  autre  maladie  plus  grave,  plus  importante  au  ikndI  de 
vue  du  pronostic  et  du  traitement,  ne  se  cache  pas  sous  l'état  anér. 
mique  qu'il  constate. 

Parmi  les  maladies  qui  simulent  Tanémie  essentielle,  il  faut  dter 
en  première  ligne  la  tuberculose  commençante  :  la  faiblesse,  l'inap- 
pétence, les  troubles  nerveux,  sont  les  mêmes  dans  ces  deux  états; 
l'existence  d'un  mouvement  fébrile,  revenant  le  soir,  devra  faire 
pencher  la  balance  en  faveur  de  la  tuberculose.  L'anémie  pernicieose 
s'accompagne  quelquefois,  il  est  vrai,  de  mouvements  iébriJes;  dans 
une  observation  de  Schumann,  la  jtempérature  monta  à  plusieurs 
reprises  à  39  degrés  et  même  40^,4  en  l'absence  de  tonte  complica- 
tion apparente. 

L'anémie  à  marche  rapide  ou  anémie  pernicieuse  peut  être  con- 
fondue avec  la  leucémie  et  surtout  avec  les  pseudo-leucémies  ;  dans 
un  cas  de  Pepper,  il  y  avait  une  altération  de  la  moelle  des  06  ana- 
logue à  celle  observée  dans  certains  cas  de  pseudo-leucémie. 

La  confusion  peut  être  faite  également  avec  le  scorbut,  et  nous 
sommes  surpris  que  les  auteurs  qui  décrivent  l'anémie  pernicîease 
et  qui  signalent  quelques-uns  des  principaux  symptômes  du  acorbiit, 
tels  que  la  teinte  cireuse  de  la  peau,  la  lassitude  générale,  les  bydnh 
pisies  et  les  hémorrhagies,  n'aient  pas  même  discuté  cette  hypothèse. 

Des  faits  nombreux  déjà  démontrent  que  l'ankylostoroe  duodéatl 
pent  être  la  cause  d'anémies  graves,  il  importe  donc  de  rechercher 
dans  tous  les  cas  de  chlorose  ou  d'anémie  essentielle  si  le  malade 
n'est  pas  atteint  d'ankylostome.  L'examen  des  matières  fécales  Mfi 
fait  avec  soin  ;  lorsqu'il  existe  des  ankylosiomes  dans  l'intestin  on 
observe  fréquemment  des  béinorrbagies  intestinales,  de  plus  Pexa- 
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meo  histologique  peut  révéler  l'existence  des  œuh  de  rankylostoine; 
ces  œufs  sont  ovoïdes,  ils  mesurent  en  moyenne  0^,060  de  long  sar 
0"",0W  de  large.  .Les  troubles  digestifs,  les  vomissements,  la 
diarrhée,  l'hydropisie  sont  fréquents  chez  ces  malades. 

Le  pronostic  de  l'anémie  dépend  de  la  nature  de  sa  cause;  si 
Tanémie  a  sucaédé  à  une  maladie  aiguë,  à  une  perte  de  sang  acci- 
dentelle, l'organisme  répare  vite  les  pertes  qu'il. a  subies;  si  au 
contraire  Tanémic  dépend  d'une  maladie  qui  persiste  et  qu'il  est 
impossible  de  supprimer,  elle  va  s*aggravant  de  plus  en  plus,  et  tous 
les  moyens  mis  en  usage  pour  la  guérir  ne  peuvent  que  ralentir  sa 
marche. 

Il  n'existe  pas  d'anémie  fatalement  progressive,  mais  le  clinicien 
doit  savoir  que  l'anémie  a  parfois  une  marche  aiguë  et  qu'elle  peut 
entraîner  la  mort  par  elle-même. 

^  Traitement.  —  Les  indications  sont  de  deux  sortes  ;  il  faut  : 
l*"  supprimer  autant  que  possible  les  causes  qui  ont  donné  naissance 
&  Tanémie  ;  2^  traiter  l'anémie  elle-même.  La  première  indication 
est  sans  contredit  la  principale  ;  on  s'acharnerait  vainement  à  traiter 
l'anémie  chez  un  malade  qui,  atteint  de  dyspepsie  ou  de  diarrhée 
chronique^  ne  pourrait  pas  se  nourrir:  c'est  évidemment  à  guérir  la 
dyspepsie  ou  la  diarrhée  que  doivent  tendre,  dans  ces  exemples, 
les  premiers  efforts  du  médecin.  Ces  indications  causales  sont  extrê- 
mement variables  suivant  les  cas  et  nous  ne  pouvons  pas  songer  à  les 
passer  en  revue. 

Les  ferrugineux  constituent  la  médication  rationnelle  de  l'anémie^ 
mais  leur  action,  pour  être  efficace,  a  besoin  d'adjuvants  nombreux. 
A  ce  point  de  vue  elle  n'est  pas  comparable  à  celle  du  sulfate  de  qui- 
nine, par  exemple^  dans  les  fièvres  fialuslres  ;  si  un  malade  anémique 
se  trouve  dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniques,  si  son  alimen- 
tation est  insuffisante*  si  l'air  qu'il  respire  est  vicié,  si  la  lumière  du 
jour  et  les  rayons  du  soleil  n'arrivent  pas  jusqu'à  lui,  on  aura  beau 
loi  administrer  des  ferrugineux  sous  toutes  les  formes,  on  ne  guérira 
pas  son  anémie  ;  en  un  mot,  le  fer  ne  fabrique  pas  du  sang  de  toutes 
pièces,  il  aide  à  sa  fabrication,  et  lorsque  l'organisme  n'est  pas  placé 
dans  de  bonnes  concUtions  d'hygiène,  il  ne  peut  pas  mettre  en  œuvre 
les  matériaux  mis  à  sa  disposition. 

Les  préparations  ferrugineuses  les  plus  employées  sont  :  le  fer 
réduit  pnr  l'hydrogène  (Or^âO  à  0s%50  de  poudre  à  prendre  chaque 
jour  dans  un  peu  de  vin  ou  dans  la  soupe)  ;  l'eau  ferrée  que  l'on 
prépare  en  versant  sur  une  poignée  de  vieux  clous  un  litre  d'eau 
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bouillaule  et  eu  laisbaiil  en  contact  pendant  vingt-quatre  heur.s 
(2  à  4  verres  clans  la  journée)  ;  les  pilules  de  Vallei  au  protocarbo- 
nate  de  fer  (:2  à  0  pilules  par  jour)  ;  les  pilules  de  citrate  ou  de 
laciale  de  fer  ;  le  sirop  au  lactale^de  fer,  elc. 

il  e5t  bon  d'employer  en  même  temps  les  amers,  le  quinquina,  le 
qii«!»sia,  afni  de  combattre  l'anurexie,  ou  de  petites  doses  de  rhu- 
barbe, qui  sont  d'autant  mieux  indi(|nées  qu'il  existe  en  général  de 

la  constipation. 

L'hydrothérapie,  les  bains  de  mer,  la  gymnastique,  l'exercice  au 
grand  air,  les  voyages,  sont  également  d'excellents  moyens  à  opposer 
à  l'état  anémique  lorsque  des  maladies  concomitantes  n'en  contrc- 
indiquent  pas  l'emploi. 
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LEUCEMIE. 

I^  leacémie  ou  leacocythémîe  est  une  maladie  générale  carac- 
térisée par  un  excès  notable  et  permanent  de  globules  blancs  dans 
le  sang  et  par  la  formation  de  tissu  adénoïde  dans  un  certain  nombre 
d'organes. 

Les  mots  leucémie  et  leucocythémie  proposés,  le  premier  par 
Yirchow,  le  deuxième  par  Bennett,  peuvent  être  considérés  comme 
synonymes;  si  nous  préférons  le  mot  leucémie,  c'est  uniquement  à 
cause  de  sa  brièveté. 

Le  mot  leucocytose  désigne  un  excès  passager  de  leucocytes  du 
sang  qui  se  rencontre  dans  certains  états  physiologiques  (digestion, 
lactation)  ou  pathologiques  (Gèvre  typhoïde,  Gèvre  puerpérale,  pyo- 
hémie,  etc.).  Pour  (iu*il  y  ait  leucémie,  il  faut  que  la  proportion  des 
globules  blancs  aux  globales  rouges  s*élève  à  1  sur  20  au  minimnni 
et  que  cette  altération  du  sang  soit  persistante. 

Donné,  le  premier,  a  décrit  l'état  du  sang  chez  les  leucémiques 
(1844).  En  1845,  Bennett  et  Yirchow  publièrent  chacun  une  oli^- 
vation  de  leucémie,  mais  Yirchow  eut  le  mérite  de  saisir  les  rap- 
ports qui  existaient  entre  l'état  du  sang  et  l'hypertrophie  de  la  rate 
et  des  ganglions  lymphatiques,  tandis  que  Bennett  admettait  la  for- 
mation de  pus  dans  l'intérieur  des  vaisseaux,  interprétation  évidem- 
ment erronée. 

En  1847,  Yirchow  édifia  une  théorie  séduisante  par  sa  simplicité 
et  par  ses  tendances  physiologiques;  il  admit  qu'il  existait  deux 
espèces  de  leucémie  :  la  leucémie  splénique,  caractérisée  par  Thy- 
pertrophie  de  la  rate  et  l'existence  dans  le  sang  d'un  excès  de  leuco- 
cytes véritables  ;  la  leucémie  ganglionnaire,  caractérisée  par  l'hy- 
pertrophie des  ganglions  lymphatiques  et  par  l'existence  dans  le  sang 
d'un  grand  nombre  de  globules  blancs  ou  globulins  plus  petits  que 
ifs  leucocytes  normaux. 

Les  faits  ne  tardèrent  pas  à  ruiner  cette  théorie  en  montrant  que 
la  présence  des  globulins  dans  le  sang  pouvait  coïncider  avec  l'hy- 
pertrophie de  la  rate,  et  celle  des  leucocytes  avec  l'hypertrophie  des 
ganglions  ;  on  constata,  en  outre,  que  les  lésions  ne  se  limitaient  pas 
k  la  rate  et  aux  ganglions,  mais  qu'elles  s'étendaient  à  un  grand 
nombre  d'autres  organes  :  à  l'intestin  (on  essaya  même  de  fonder 
une  troisième  espèce  de  leucémie,  sous  le  nom  de  leucémie  intes- 
tinale), au  foie,  aux  reins,  ïi  la  moelle  des  os,  à  la  rétine,  etc.  s  enfin 

L.  et  T.  —  PatI).  et  clin.  méd.  I.  —  ^ 
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Trousseau  décrivit  sous  le  nom  d*adénie  des  cas  dans  lesquels  Thy- 
pertrophie  gan'^lionnaire  ne  s*accompagnait  d'aucune  altération  du 
sang.  Nous  adopterons  le  mot  de  pseudo-leucémie,  proposé  par 
Wunderlich,  pour  désigner  Tadénie,  et  nous  rappliquerons  à  tous 
les  cas  dans  lesquels  les  altérations  sont  celles  de  la  leucémie»  Taug- 
roentation  de  leucocytes  dans  le  sang  faisant  seule  défaut. 

ÉTiOtX)GiE.  —  Les  causes  de  la  leucémie  sont  inconnues;  les 
hommes  paraissent  plus  prédisposés  que  les  femmes;  c^est  une  ma- 
ladie de  lâge  adulte.  On  a  accusé  les  excès  alcooliques  et  l'infectioD 
palustre  sans  preuves  suffisantes. 

Description.  —  Le  début  de  la  leucémie  est  lent,  insidieux  ;  les 
malades  éprouvent  de  la  faiblesse  générale,  ils  pâlissent  ;  le  plus  sou- 
vent on  croit  à  une  anémie  simple;  l'examen  du  sang  peut  seul  ré- 
véler la  nature  de  la  maladie. 

L'hypertrophie  de  la  rate  ou  des  ganglions  lymphatiques  est  en 
général  le  symptôme  qui  met  sur  la  voie  du  diagnostic  ;  lorsqu^an 
malade  alTaibli,  anémié,  présente  une  rate  volumineuse,  en  l'absence 
d'antécédents  palustres,  l'idée  de  leucémie  s'impose;   l'examen  du 
sang  lève  tous  les  doutes. 

La  rate  peut  prendre  un  volume  considérable;  il  n'est  pas  très 
rare  de  la  voir  descendre  jusque  dans  la  fosse  iliaque  gauche  ;  son 
bord  antérieur  est  dur,  tranchant,  facile  à  sentir  par  la  palpation; 
à  la  percursion,  on  cotistate  souvent,  sur  la  ligne  qui  va  du  bord 
antérieur  de  l'aisselle  à  l'épine  iliaque  antéro-supérieure.  une  matilé 
de  30  à  35  centimètres  ;  en  avant  et  en  haut,  la  maiité  de  b  raie  se 
confond  avec  celle  du  foie.  L'hypocondre  gauche  est  parfois  le  siège 
de  douleurs  spontanées  ou  provoquées  par  la  pression,  douleurs  qui 
dépendent  de  la  périsplénite  et  des  adhérences  que  la  rate  cooiracte 
avec  les  parties  voisines,  le  diaphragme  en  particulier. 

L'hypertrophie  du  foie  porte  sur  toute  la  nusse  de  l'organe,  dont 
le  bord  antérieur  dépasse  les  fausses  côtes  de  plusieurs  travers  de 
doigt.  Les  douleurs  sont  plus  rares  dans  l'hypocondre  droit  que  dans 
riiy|)ocondre  gauche. 

I^s  adénopathies  leucémiques  siègent  dans  les  ganglions  lympha- 
tiques profonds,  ganglions  méseutériques,  ganglions  bronchiques, 
ou  dans  les  ganglions  superficiels,  dont  l'hypertrophie  donne  lien  ï 
la  formation  de  tumeurs  sur  diflérents  points  du  corps,  en  particu* 
lier  sur  les  parties  latérale^  du  cou,  aux  aisselles  et  aux  tiae&  Ces 
tumeurs  sont  indolentes,  les  ganglions  restent  distincts  les  uns  dei 
autres  ;  il  est  très  rare  qu'ils  s'enflamment  et  qu'ils  suppurent. 
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Lesiganglioiis  bronchiques  hypertrophiés  peavent  comprimer  les 
bronches,  ce  qui  entraîne  des  troubles  graves  de  la  respiraiioii. 

Tandis  que  ces  symptômes  lucaux  s*accusent,  Tétat  général  s'ag- 
grave de  plus  en  plus;  la  pâleur  de  la  face,  la  perte  des  forces»  la 
prostration,  le  découragement,  les  vertiges,  la  céplialalgie,  la  ten- 
dance aux  syncopes,  rappellent  les  symptômes  des  anémies  graves. 
L'amaigrissement  ne  se  prononce,  en  général,  qu'à  une  période 
assez  avancée.  Le  pouls  est  faible,  dépressible;  des  sou£9es  anémi- 
ques se  produisent  au  ccDur  et  dans  les  vaisseaux  du  cou.  La  dyspnée, 
souvent  considérable,  tient  à  la  pauvreté  do  sang  en  globules  rouges 
et  au  refoulement  du  diaphragme  par  la  rate  et  le  foie  hypertrophiés; 
dans  quelques  cas»  elle  prend  une  gravité  exceptionnelle  par  suite  de 
rbyperlrophie  des  ganglions  bronchiciueSb 

Du  côté  des  voies  digesiives,  il  faut  noter  surtout  la  fréquence  de 
la  diarrhée.  La  soif  est  f  ive,  la  langue  humide,  l'appétit  conservé; 
il  eibte  parfois  des  nausées  et  des  vomissements. 

Les  urines,  normales  le  plus  souvent,  deviennent  quelquefois  albu- 
mioeuses  à  la  dernière  période. 

Les  (roubles  de  la  vue  sont  assez  communs,  l'acuité  et  le  champ 
visuels  sont  diminués  ;  Texainen  ophthalmoscopique  permet  de  con- 
stater ce  qui  suit  :  à  la  première  période  le  fond  de  l'œil  a  une  teinte 
jaune  orangé,  les  contours  de  la  papille  et  des  vaisseaux  sont  mal 
limités,  ou  dirait  qu'un  crêpe  est  étendu  sur  la  rétine;  à  une  pé- 
riode plus  avancée,  on  dislingue  de  nombreuses  taches  héiiMMrrha- 
giques  disposées  le  long  des  vaisseaux  et  abondantes  surtout  au  pôle 
postérieur.  Il  existe  également  des  taches  blanchâtres  exsudatives, 
mais  pas  de  taches  graisseuses,  brillantes,  comme  dans  la  rétinite 
atbumioorique. 

L'aggravation  des  symptômes  précédents  conduit  à  la  période  ca- 
ebectii|oe  de  la  leucémie,  caractérisée  par  la  tendance  aux  hénior- 
rbagies,  aux  oedèmes,  à  Tanasarque,  enûn  dans  bon  nombre  de  cas 
par  une  véritable  fièvre  hectique. 

Les  épistHxis,  les  entéPkrrhagies,  les  hémorrhagies  gingivales,  le 
purpura  se  montrent  avec  une  grande  fréquence;  viennent  ensuite 
rhémorrbagie  cérébrale,  rhématémèse,  l'hématurie,  l'hémoptysie 
et  les  méirorrhagies.  Ces  hémorrhagies  contribuent  par  leur  abon- 
dance à  précipiter  la  marche  de  la  maladie.  On  a  noté  quelquefois 
une  tumé(actii»n  des  gencives  analogue  à  celle  des  scorbuti(|ues. 

L'ascite,  rœi(*me  des  membres  inférieurs,  Tanasarque  sont 
signalés  dans  un  grand  nombre  d'observations  ;  le  sang  chargé  de 
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leucocytes  circule  diflScileinent  dans  les  capillaires  qui  s*obstruent  ; 
la  pression  sanguine  augmente  et  le  sérum  transsude  ou  bîeo  les 
vaisseaux  se  rompent  :  ainsi  s'explique  la  tendance  aux  oedèmes  et 
aux  bémorrhagies. 

La  mort  arrive  brusquement  à  la  suite  d'une  syncope  on  d'une 
hémorrhagie  cérébrale,  ou  bien  les  malades  s'éteignent  progressive- 
ment ;  il  existe  en  général  du  délire  par  anémie  cérébrale  à  la  pé- 
riode ultime. 

La  durée  moyenne  est  de  treize  à  quatorze  mois.  Durée  mînima, 
trois  mois;  maxima,  quatre  ans  (Isambert).  Dans  tous  les  cas  connus 
la  maladie  s'est  terminée  par  la  mort. 

Formes  irrégulières.  Pseudo-leucémies.  —  La  leucémie  ne 
se  présente  pas  toujours  sous  la  forme  classique  que  nous  venons 
de  décrire;  elle  a,  comme  la  plupart  des  maladies,  ses  formes  irré- 
gulières^  dont  on  a  voulu  faire  quelquefois  des  espèces  morbides 
distinctes.  La  tuméfaction  de  la  rate  et  celle  du  foie  peuvent  man- 
quer ;  les  altérations  se  concentrent  sur  les  ganglions  lymphatiques, 
sur  rintestin  ou  sur  la  moelle  des  os,  enfin  on  ne  constate  pas  tou- 
jours un  excès  de  leucocytes  dans  le  sang. 

La  pseudo-leucémie  ganglionnaire  ou  adénie  (Trousseau)  est 
caractérisée  par  la  formation  sur  différents  points  du  corps  de 
tumeurs  ducs  à  l'hypertrophie  simple  des  ganglions  lymphatiques 
sans  altération  du  sang.  Ces  tumeurs,  qui  prennent  souvent  un 
volume  considérable  se  développent  surtout  dans  les  régions  sous- 
maxillaires  et  cervicales,  dans  les  aisselles  et  aux  aines;  elles  don- 
nent lieu  à  des  déformations  caractéristiques;  la  tête,  qui  repose  sur 
une  masse  ganglionnaire  considérable,  semble  petite^  les  tumeurs 
des  aisselles  envahissent  les  régions  pectorales  et  simulent  chei 
quelques  malades  des  mamelles  volumineuses.  Les  tumeurs  sont 
indolentes;  on  sent  facilement  par  la  palpation  qu'elles  sont  consti- 
tuées par  une  agglomération  de  ganglions,  dont  quelques-uns  ont  le 
volume  de  grosses  noix  ou  d'œufs  de  poule;  elles  ne  suppurent 
jamais.  Les  ganglions  profonds  se  prennent  aussi,  les  ganglioos 
bronchiques  hypertrophiés  compriment  la  trachée  et  les  broodics 
et  déterminent  des  accès  de  suffocation.  Les  tumeurs  situées  sur  le 
trajet  des  gros  vaisseaux  donnent  lieu  à  des  oedèmes,  particuiièrf- 
ment  aux  membres  intérieurs. 

Dans  ces  cas  d'adénie  il  n'y  a  pas  d'excès  de  leucocytes  dans  le 
sang,  il  existe  seulement  de  l'anémie. 

Plusieurs  observateurs  ont  noté  que  l'adénie  semblait  parfob  it 
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rattacher  à  anc  lésion  locale,  à  une  otite,  par  exemple,  qui  donnait 
lieu  cl*abord  à  une  hypertrophie  des  ganglions  correspondants,  la 
lésion  se  généralisait  ensuite  peu  à  peu  ;  les  irritations  locales  jouent 
sans  doute  ici,  comme  dans  la  plupart  des  maladies  générales,  le 
rôle  de  cause  prédisposante,  elles  déterminent  la  localisation  sur  tel 
ou  tel  point,  mais  il  est  difficile  de  croire  qu'elles  suffisent  à  elles 
seules  à  provoquer  Tadénie;  dans  bon  nombre  de  cas,  les  hy|)ertro- 
phies  ganglionnaires  sont  évidemment  primitives  et  elles  éclatent  en 
même  temps  sur  un  grand  nombre  de  |)oints. 

f.es  pseudo-leucémies  caractérisées  par  des  lésions  de  la  moelle 
des  os  ou  de  l'intestin  sans  altération  de  la  rate  ni  des  ganglions 
|>ériphériques  ont  une  marche  insidieuse;  elles  se  traduisent  seule- 
ment par  les  symptômes  des  anémies  graves  ;  à  la  dernière  période 
il  survient  assez  souvent  de  la  fièvre. 

On  pourrait  encore  rattacher  auv  pseudo-leucémies  les  lympha- 
dénomes  qui  se  produisent  sur  différents  points  du  corps,  dans  les 
médiastins  en  particulier^  sans  augmentation  du  nombre  des  leuco-» 
cytes  du  sang. 

Anatomie  PATHOLOr.iQLE.  —  Le  saug  perd  sa  couleur  rutilante, 
il  prend  une  nuance  \iolette,  lie  de  vin,  chocolat  dans  les  cas  très 
avancés;  dans  le  cœur  ou  dans  k*s  gros  vaisseaux,  il  présente  sou- 
vent Taspect  du  pus  avec  lequel  un  Ta  confondu  quelquefois.  Lors- 
qu'on abandonne  une  certaine  quantité  de  sang  leucémique  dans 
une  éprouvette,  après  l'avoir  défibriné,  le  liquide  se  sépare  en  trois 
couches  bien  distinctes  :  les  globules  rouges  qui  sont  les  plus  lourds 
tombent  au  fond  du  vase,  les  leucocytes  forment  une  deuxième 
ooQclie  plus  ou  moins  épaisse,  suivant  leur  abondance,  le  sérum 
surnage  (Donné). 

A  Tétat  normal  le  chiffre  des  {^ohiiles  blancs  est  à  celui  des  glo- 
bules rouges,  comme  1  à  400  ou  500;  dans  la  leucémie  on  a  vu  la 
proportion  s'élever  à  1  pour  20,  1  p(mr  10,  1  pour  5;  parfois  même 
les  leucocytes  sont  aussi  nombreux  que  les  globules  rouges.  Les 
globulins  prédominent  chez  quelques  malades;  dans  une  observation 
de  Blache,  Robin  et  Isambert,  les  globulins  étaient  aux  leucocytes 
Trais  comme  80  à  1. 

L'examen  chimique  du  sang  a  démontré  une  diminution  notable 
des  globules  rouges,  de  l'albumiiH!  et  de  la  fibrine,  une  augmentation 
de  Teau  et  des  malièi  es  grasses. 

Les  organes  lyinpliatiques,  cotnme  la  rate  et  les  ganglions,  subis- 
sent une  h)pertrophie  simple  qui  porte  sur  tous  les  éléments;  les 
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antres  organes,  le  foie  et  les  reins  par  exemple,  subissent  les  tité- 
rations  suivantes  :  les  leucocytes  s'accumnlenl  d*abord  dans  les  vaît- 
^ax,  qoi  en  sont  comme  injectés,  puis  ils  sortent  des  vaisseam 
soit  par  diapédèse,  soit  par  rupture  des  parois  Tasculaire»  et  il  se 
forme  alors,  à  côté  des  éléments  normaux  plus  ou  moins  altérés, 
du  tissu  adénoïde  (Bis)  constitué  par  des  leucocytes  en  grand 
nombre  et  par  un  réticulum  délicat  analogue  à  celui  des  ganglions 
lymphatiques  normaux;  pourvoir  le  réticulum,  il  est  nécessaire 
d'enlever  les  leucocytes  à  l'aide  du  pinceau  sur  quelques  points  des 
prépai^tions.  Le  tissu  adénoïde  peut  être  réuni  sous  forme  de  tu* 
meurs  Uanchêtres,  visibles  à  Tceil  nu,  qui  ont  été  confondues  plus 
d'une  fois  avec  le  cancer,  on  bien  inGItré  entre  les  éléments  nor- 
mam. 

La  rate  est  altérée  dix-neuf  fois  snr  vingt,  son  poids  varie  de  1  ki- 
logramme k  3i^^'<«'*,S00,sa  consistance  est  augmentée;  elle  conserve 
sa  fi»rroe,  et  ne  s'affaisse  pas  sur  la  table  de  Tamphithéâtre;  le  paren* 
chyme  splénique  présente  une  coloration  d'un  rose  violei  ou  d'un 
rouge  brun  ;  d'iaulres  fois,  les  corpuscules  de  Malpighi,  hypertro- 
phiés, apparaissent  sous  la  forme  de  taches  blanchâtres,  srroiidieN 
Les  infarctus  ne  sont  pas  très  rares. 

La  capsule  de  la  rate  est  souvent  enflammée  (périsplénile)  et 
adhérente  aux  parties  voisines. 

Les  ganglions  lymphatiques  hypertrophiés  forment  qoelqnefois 
sur  un  même  point,  dans  Taisselle  par  exemple,  des  maiftes  qoi 
pèsent  400  à  500gramnM»,  voire  même  1  kilogramme;  les  pm* 
glions  les  plus  gros  ont  le  voHime  d*œu(s  de  poule;  leur  aspen  est 
nomisl  sur  la  conpe  ;  cependant  il  peut  arriver  qu'ils  soient  casésvi 
et  semblables,  à  Tœil  nu,  à  des  ganglions  tuberculeux. 

Le  foie  est  hypertrophié  12  à  14  fois  sur  iO  ;  tantôt  sa  coloration 
est  plus  ou  moins  altérée,  mais  imiforme,  tantôt  on  ronsiate  ont 
série  de  tumeurs  blanchâtres.  Ces  denx  aspects  correspondeil 
aux  altérations  décrites  plus  haut  :  dans  le  premier  cas,  il  y^a  ii9nb- 
Mient  réplétion  des  vaisseaux  par  les  globules  bianrs;  âwm  h 
deuxième,  des  amas  de  ttssn  adénoïde  se  sont  formés  sir  différeoli 
points. 

L*hy|iertropliie  des  reins,  moins  fréqnenie  qve  celle  do  Mt,  «si 
également  caractérisée,  dans  les  cas  avancés,  par  Texistenee  d\m 
tissu  adénoïde,  véritable  néoplasme  qoi  dissocie  les  tuhoH  et  qoi  hh 
Mtrrtoate  la  substance  rénale  oo  qoi  est  distribué  soos fora»  de 
imneon^ 


LEGGÊMIE.  3Î7 

Les  foHicofeB  Isolés  de  rintestin  et  les  glandes  de  Peyer  s'hyper- 
trophient;  rallération  peut  même  s'éiendre  en  dehors  des  follicules 
Il  une  grande  partie  de  la  muqueuse  intestinale.  Dans  un  cas  publié 
par  le  docteur  Kelsch,  rinGliration  lympholde  était  générale,  ede 
prédominait  même  en  dehors  des  follicules.  Les  tumeurs  leucémi- 
ques de  rintestin  s'ulcèrent  quelquefois. 

L*liypertrophie  des  amygdales  et  des  follicules  clos  de  la  base  d^ 
la  langue  est  signalée  dans  quelques  observations. 

Les  fibres  musculaires  du  cœur  sont  infiltrées  et  comme  dissociées 

par  des  accumulations  de  leucocytes  ou  par  des  traînées  de  tissu 

adénoïde  bien  caractérisé.  Les  poumons  sont  engoués,  cedématiés, 

<m  bien  il  existe  des  infarctus  hémorrhagîques  et  des  ecchymoses 

sous-pleurales. 

Le  tissu  spongieux  des  os  est  raréfié,  surtout  dans  les  vertèbres 
et  le  sternum  ;  la  moelle  des  os  présente  des  teintes  variables,  qui, 
sur  la  coupe,  donnent  lieu  à  des  marbrures  rouges,  grises  ou  jau- 
nâtres; la  coloration  grise  est  quelquefois  uniforme.  Le  microscope 
dénMmtre  iVxistence,  sur  les  points  malades,  de  nombreux  éléments 
analogues  k  ceux  de  la  lymphe  et  du  réticulum  caractéristique  du 
4t8BU  adénoïde. 

La  rétine  est  le  siège  d'un  grand  nombre  de  petits  foyers  hémor- 
rbagiques  présentant  quelquefois  des  points  blancs  centraux  ;  ces 
hémorrhagies,  composées  en  grande  partie  de  leucocytes,  se  font 
soit  en  arrière  de  la  lame  criblée,  soit  dans  la  papille,  soit  dans 
l'épanouissement  des  fibres.  Les  éléments  normaux  de  la  rétine  ne 
sont  pas  altérés  (Poncet).  On  n'a  pas  trouvé  jusqu'ici  de  tissu  lym- 
pholde Yéritable  dans  la  rétine. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  levcémie,  à  la  période  d'état, 
est  assex  fadie  ;  l'hypertrophie  de  la  rate  et  do  foie,  les  tumeurs 
ganglionnaires,  la  pâleur,  la  débilité  générale  font  songer  nécessaire 
ment  à  la  leucémie;  l'examen  histologique  du  sang  est  toujours  né- 
cessalre  pour  confinner  le  diagnostic.  Cet  examen  se  fait  de  la  ma- 
nière suivante  :  Après  avoir  préparé  un  verre  porte-objet  et  un  Terre 
comre-objet,  on  piqne  la  pulpe  d'un  des  doigts  du  malade  avec  une 
épingle  propre,  on  met  une  goutte  du  sang  sur  la  Urne  |X)rte-objet, 
pids,  après  avoir  déposé  sur  la  lamelle  couvre-objet  une  légère  buée, 
00  rapplique  sur  la  goutte  de  sang  qui  s'étale;  afin  d'éviter  l'éva- 
poration,  on  borde  à  la  paraffine.  Lorsqu'on  examine  ainsi  une 
j>rSparation  de  sang  normal  et  qu'on  fait  usage  d'un  grossissement  de 
170  dijm.  environ  [oculaire  I  et  objectif  VI  de  Verick,  par  exemple), 
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on  ne  voit,  dans  le  champ  du  microscope,  qae  iroiii^^qiuitre  glo- 
bules blancs  à  la  ibis;  sar  les  préparations  de  sang  leocémk|oey  oo 
reconnaît  au  premier  coup  d*œil  une  augmentation  consuléiable 
du  nombre  des  leucocytes.  S*îl  y  en  a  quatre-vingts,  en  moyenne, 
dans  le  champ  de  la  préparation,  on  peut  en  conclure  qu*ifo  sont 
Tingt  fois  plus  nombreux  qu'à  Téiat  normal;  par  la  numéntion  sac- 
cessive  des  globules  rouges  et  des  globules  blancs  on  arrive  à  des 
chiffres  plus  exacts. 

Il  faut  se  rappeler  qu'il  existe  des  leucocytoses  physiologiques 
(allaitement)  ou  pathologiques  (pyohémie,  fièvre  puerpérale,  etc.)  ; 
il  est  rare,  du  reste,  que  Texcès  des  globules  blancs  atteigne  alors 
ks  chiffres  qu'on  observe  dans  la  leucémie  ;  on  devra  s'assurer  par 
des  examens  successifs  que  l'augmentation  de  nombre  des  leaco- 
cytes  est  un  phénomène  persistant  et  non  passager.  Dans  certains 
cas,  ce  sont  les  globulins  qui  dominent 

A  ses  débuts,  la  leucémie  peut  être  confondue  avec  toutes  les 
maladies  qui  s'accompagnent  de  débilité  générale  et  d'anémie  sans 
localisations  appréciables  :  telles  sont  l'anémie,  la  maladie  bronzée 
d'Addison,  certaines  formes  de  tuberculose.  L'augmentation  da 
nombre  des  leucocytes  n'est  pas  toujours  assez  considérable  au  dé- 
but pour  caractériser  l'état  morbide;  on  est  obligé  d'attendre  pour 
formuler  un  diagnostic  précis. 

L'adénie,  avec  ses  tumeurs  ganglionnaires  multiples,  se  reconnaît 
facilement  ;  on  ne  la  confondra  pas  avec  les  adénites  des  scrofuleux, 
qui  ont  de  la  tendance  à  suppurer  et  qui  n'ont  ni  le  volume,  ni  la 
marche  rapidement  progressive  des  adénopathies  de  la  pseudo-leocè- 
mie  ganglionnaire.  Les  autres  espèces  de  psiudo-leucéroies,  celles 
qui  se  localisent,  par  exemple,  sur  la  moelle  des  os  ou  sur  l'intestin, 
sont  au  contraire  d'un  diagnostic  très  difficile,  sinon  impossible  ;  on 
les  confond  surtout  avec  la  tuberculose,  avec  l'anémie  à  forme  ra- 
pide et  parfois  avec  la  fièvre  typhoïde  à  forme  ambulatoire;  nous 
avons  vu  que  certains  faits  décrite  sous  le  nom  d'anémie  pernicieuse 
devaient  rentrer  dans  l'histoire  des  pseudo-leucémies. 

La  leucémie  peut  simuler  aussi  le  scorbut,  surtout  lorsque  les 
gencives  sont  tuméfiées  et  saignantes;  Texamen  attentif  des  causes 
qui  ont  présidé  au  développement  de  la  maladie  et  l'absence^  chef 
les  scorbutiques,  d'un  excès  de  globules  blancs  Jans  le  sang,  per- 
nttttrout  d'établir  le  diagnostic  différentiel. 

La  leucéaiie  a  été  probablement  décrite  plus  d'une  fois  sous  le 
nom  à'hémophiliê. 


SCORBUT.  3*9 

Le  prona^fttfest  extrêmement  gra?e,  puisque  dans  tons  les  cas 
connus  la  majjfie  s'est  terminée  par  la  mort.  Parmi  les  symptômes 
les  plus  fâcheux,  il  faut  noter  la  tendance  aux  hémorrhagies  et  les 
troubles  de  la  respiration  annonçant  une  compression  des  bronches. 
La  gravité  est  en  rapport  a?ec  Texcès  des  leucocytes  du  sang. 

TfiAiTEMENT.  —  Aucun  médicament  n'a  de  prise  sur  la  lencémîe. 
On  doit  conseiller  seulement  une  médication  tonique  et  reconsti- 
tuante; le  vin,  le  quinquina,  l'arsenic  à  petite  dose,  peuvent  rendre 
des  services  et  ralentir  la  marche  de  la  maladie.  Les  malades  seront 
placés  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques  et  Tcm  traitera  avec 
soin  les  complications,  on  s'efforcera  en  particulier  d'arrêter,  par  le 
tamponnement  des  fosses  nasales,  les  épistaxis  qui  entraînent  sou- 
vent la  mort  par  leur  abondance  et  qui  affaiblissent  en  tous  cas  les 
malades. 

Dans  l'adénie,  lorsc[ue  des  tumeurs  cervicales  volumineuses  com- 
priment la  trachée  et  menacent  d'entraîner  l'asphyxie,  Timlication 
de  Ja  trachéotomie  se  pose  quelquefois  ;  cette  opération  n'apporte 
pas  un  grand  soulagement  aux  malades,  car  les  tumeurs  s*enfoucent 
derrière  le  sternum  et  vont  comprimer  la  partie  inférieure  de  la 
trachée. 

ViRcaow.  Die  Loukimie  (Archlv  fur  path.  Anal.  1847,  et  Patholo((ie  cellulaire,  trad. 
de  Picard,  p.  139.  —  Bbnnet  .  On  Lcucocjthemia.  1859.  —  Lbudet.  Etude  des 
lésions  Yiscdralet  de  la  leueëmio  (Gaz.  ni6d.  de  Paris.  i9bS),  —  J.  Simon.  Do  la 
leucocythëmie.  Thèse.  Paris.  4h6l.  —  i^  Laveran.  Note  sur  un  cas  d'hëiuophtlio 
avec  lencocylhtfmie  et  altération  de  la  rate  (Gaz.  hebd.,  1857.)—  Trousseau.  Clini- 
que. Leçons  sur  la  leueoeythémie  et  sur  Tadënie. —  Fbltz.  Mémoire  sur  la  leucémie 
(Gaz.  méd  de  .StraslMorg,  i8rt5.)  —  Ollivibr  bt  RaNVIBR.  Obs  rv.  pour  servir  à 
l'hist.  de  la  leucocjthémie  (Gaz.  méd.  do  Paris.  1867.)  —  Béhur.  Union  méd., 
1889.  —  Vioa.  Delà  leucocythé'uie  splénique.  laris.  1856.  —  Wundbrlich.  Arch. 
der  Heilkonde,  1866.  —  Isahbbht.  Art.  L.eucocythéniie,  in  Dict.  oncycl.  des  se. 
méd.,  1860.  —  Cornil  et  Rawier.  Manuel  d'histologie  patholtigique,  1876.  — 
Kelsch.  Note  pour  servir  à  l'hist.  de  la  lymphadénie  (Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1873). 
—  PoNCBt.  Réttnite  leucocylhémique  (Arch.  de  pliysiol..  1874).  —  R.  Aubbrt.  Do» 
lyœphadénonies  du  médiastin.  Thèse,  Paris,  1877).  —  E.  Dbmancb.  Sur  la  lympha- 
dénie. Th.  de  Paris.  1877. 


SCORBUT. 

Si  nous  avions  fait  une  classe  des  maladies  d'alimentation, 
le  scorbut  y  aurait  trouvé  sa  place,  car  il  paraii  démtmiié  que  la 
privation  de  végétaui  ei  de  fruits  frais  joue  le  principal  rôle  dans 
sa  pathogénie  ;  mais  les  nialariies  d'alinienlaiion  rentrent  soit  dans 
es  empoi.soiineT.ents  (crgotisme,  alcoolisme),  soit  dans  les  dys* 
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crasies  (scorboi),  soit  dans  les  maladies  paraauii  i  ij^  liiunte,  h* 
dr«rie),  et  Tintroduction  dece  nouveau  groupe  fbu»%  duBsifiratiou 
des  maladies  ferait  double  emploi. 

Les  coodiilons  d'alimentation  étant  soufent  les  mênies  poor  m 
grand  nombre  d*boii)n)e8,  il  en  résulte  que  les  maladies  d*alinieii- 
lalîoD  et  le  scorbut  en  particulier  prennent  souwent  la  forme  épidé- 
miqae.  L'histoire  des  épidémies  de  scorbut  est  très  întémBaote; 
eUe  montre  que  la  maladie  s'est  toujours  développée  dans  des  cm* 
ditlons  identiques^  et  par  suite  elle  est  le  préambule  nécessaire  de 
chapitre  étiologie.  Dans  toutes  les  épidémies  scorbutiques  connues, 
il  s'agit  d'armées  mal  ravitaillées,  d'équipages  tenant  la  mer  depeis 
longtemps,  de  villes  assiégées,  de  populations  souffrant  de  la  dÎMMt 
on  de  la  famine,  de  prisonniers  mal  nourris. 

En  1218  et  1249  le  scorbut  règne  en  Egypte  sur  les  armées  des 
croisés  ;  le  sire  de  Joinville  fait  un  tableau  navrant  de  ramée  et 
des  souffrances  des  malheureux  scorbutiques,  auiquels  les  barbîevs, 
chtmrgiens  du  temps,  tailladaient  les  gencives.  Aux  quiwEièoie  et 
seisième  siècles,  le  sccrbut  est  endémique  dans  le  nord  iterEorope 
et  II  constitue  le  fléau  des  navigateurs  qui  entreprennent  les  grands 
voyages  de  découvertes.  Parini  les  faits  les  plus  connus,  nous  cil^ 
fons  Tépidéiiiie  qui  atteignit  les  compagnons  de  Vasco  de  Gama  sur 
la  c6te  d'Afrique,  en  1498;  l'épidémie  de  1535  sur  les  é^aipagtf 
de  J.  Cartier,  dans  la  rivière  du  Canada  ;  l'éiiidéinie  de  i5ôS,  dans 
l*irroée  de  Cliarles-Quint  devant  Metz  ;  celles  des  sièges  de  Brada 
(1625),  de  Nuremberg  (1631).  de  Thoru  (1703),  des  équipa^as 
d'Ellis,  dans  la  baie  d'Hudson  (1746),  de  la  flotte  de  raroirat  Ansoo. 
Le  scorbut  était  alors  conlbndu  avec  d^autres  maladies,  en  paitî- 
culier  avec  le  typhus  pétéchial,  ce  qui  explique  comment  besocoup 
de  médecins  et  Boerhaave  lui-même  a  oyaient  à  sa  contagion;  os 
distinguait  un  scorbut  de  mer  et  un  scorbut  de  terre,  oo  srorbut 
alcalin,  etc.  (/est  à  Lind  que  revient  le  mérite  d'avoir  écarté  de 
la  desctipiion  du  scorbut  toutes  les  maladies  étrangères  qo*on  y 
rattachait,  et  d'avoir  prouvé,  dans  son  admirable  monographie 
(1735),  que  toutes  les  variétés  de  scorbut,  décrites  par  les  auteurs, 
n'avaient  pas  leur  raison  d'être  ;  à  lui  aussi  et  à  Biichstroro  I'Ikni- 
neor  d'avoir  compris  qoefles  étaient  les  causes  du  scorbut  et  d*tvuir 
préconisé  le  seul  traitement  rationnel. 

En  18(M,  le  scorbut  sévit  sur  l'armée  française  d*ÉI(ypte,  Unqsiée 
à  Alexandrie  ;  en  1807  et  1808,  il  règne  dans  les  garnisons  françai- 
ses dès  villes  de  Prusse;  en  1828 et  1840,  dans  l'armée  msse;  en 
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t847, 1  la8aB^'4*ane  année  de  disette,  en  Ângleferre,  en  Belgique 
et  même  en  France  ;  pendant  la  guerre  de  Grimée  (1854-1856),  le 
scorbut  a  eu  une  grande  part  dans  reffirayante  mortalité  de  nos  sol- 
dats ;  il  a  régné,  maïs  Sfius  une  forme  assez  bénigne,  pendant  le 
siège  de  Paris  (1870-1871). 

En  dehors  de  ces  épidémies,  le  scorbut  a  donné  lieu  à  des  mani- 
festations moins  importantes,  au  point  de  vue  du  nombre  et  de  la 
gravité  des  cas,  dans  les  prisons,  dans  les  pénitenciers,  dans  lei 
bagnes  ;  il  a  été  observé  à  diverses  reprises  dans  des  petites  gar- 
nisons de  l'Algérie  et  des  Indes,  et  aujourd'hui  encore  il  est  endé- 
mique dans  les  pénitenciers  militaires  ainsi  que  dans  les  ateliers  de 
travaux  publics  de  l'Algérie;  enfm  il  a  continué  à  se  montrer  avec 
une  assez  grande  fréquence  sur  les  navires  qui  font  de  longs  voyages 
et  qui  ne  sont  pas  pourvus  de  vivres  frais  en  quantité  suflisante. 

Etiologie.  —  Bachstrom  attribue  le  scorbut  k  la  privation  de 
végétaux  frais  ;  pour  Lind,  le  froid  humide  et  la  privation  de  végé* 
taux  frais  sont  les  principales  causes  de  la  maladie.  Bien  que  l'au- 
teur anglais  donne  au  froid  humide  le  premier  rang  dans  le  chapitre 
relatif  à  l'étiologie  du  scorbut,  il  est  facile  de  voir,  danfi  les  pages 
qu'il  consacre  au  traitement,  que  la  principale  indication  thérapeu- 
tique consiste,  pour  lui  comme  pour  Bachstrom,  dans  l'administra- 
tion aux  malades  de  fruits  et  de  végétaux  frais  ;  il  n'y  a  donc  pas 
contradiction  entre  les  opinions  soutenues  par  Bachstrom  et  Lind, 
les  analogies  sont,  an  contraire,  évidentes,  indiscutables.  Le  froid 
humide  est  seulement  une  cause  adjuvante  du  scorbut  qui  s'est 
développé  maintes  fois  dans  les  zones  intertropicales  ;  la  chaleur 
torride  a  pour  effet,  comme  l^s  froids  extrêmes  et  prolongés,  d'em- 
pêcher toute  véu^étaiion  et  de  donner  lieu  à  une  pénurie  de  légumes 
et  de  fruits  frais  qui  engendre  le  scorbut.  L'analyse  de  toutes 
les  épidémies  scorbutiques  connues  démontre  que  la  maladie  s'est 
toujours  développée  sur  des  hommes  privés  depuis  un  certain  temps 
de  végétaux  frais  ou  n'eu  recevant  qu'une  quantité  insuffisante,  et 
qnVIfe  a  toujours  disparu  dès  que  les  conditions  d'alimentation  ont 
été  modifiées.  Il  n'y  a  pas  d'exemple  d'une  épidémie  scorbutique 
sévishant  sur  la  population  d'une  ville  assiégée  et  continuant  à  s'é- 
tendre après  le  ravitaillement  de  cette  ville. 

Lorsqu'on  fait  une  enquête  sur  les  causes  d'une  épidémie  de 
scorbut  qui  règne,  par  exemple,  dansune  prison,  il  ne  faut  pas  si*  con- 
tenter de  cette  assertion  que  les  prisonniers  reçoivent  des  vivres 
frais  ;  sous  ce  nom  de  vivres  frais  on  peut  n'avoir  en  vue  que  la 
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Yîande  fraîche,  fa  viande  fraîche  ne  stiflBt  pas  à  prtnénir  le  scorbut  ; 
on  ne  doit  pas  non  plus  se  contenter  de  voir  si  les  légumes  frais 
figurent  dan»s  le  régime  réglementaire,  il  faut  s'assurer  si  pendant 
quelque  temps  les  légumes  frais  n*ont  pas  été  supprimés  et  rempla- 
cés par  des  légumes  secs,  si  les  légumes  frais  sont  de  bonne  qua- 
lité et  en  quantité  suffisante  ;  il  faut  rechercher  enGn  si  les  hommes 
atteints  de  scorbut  n*oul  pas  été  mis  à  un  régime  particulier,  privés 
par  mesure  disciplinaire  d'une  partie  de  leurs  aliments  ;  dans  les 
pénitenciers  de  l'Algérie  le  scorbut  s'observe  presque  eicluHvemeot 
chez  les  hommes  qui  sont  mis  en  cellule  et  qui  ne  reçoivent  pour 
toute  alimentation  que  du  pain  et  de  l'eau.  C'est  parce  qa'ils  ont 
négligé  de  se  livrer  à  ces  investigations  que  quelques  observateurs 
ont  pu  soutenir  que  le  scorbut  se  développait  quelquefois  chez  des 
individus  bien  nourris  et  recevant  des  vivres  frais.  Souvent  aossi 
on  a  confondu  le  scorbut  avec  d'autres  affections  dans  l'éliologie 
desquelles  la  privation  de  végétaux  frais  ne  joue  en  effet  aocon 
rôle. 

Diagnostic.  —  Le  scorbut  se  prépare  toujours  lentement  ;  il  n'a 
pas  une  période  d'incubation  régulière  comme  lis  maladies  mias- 
matiques ou  virulentes. 

La  plupart  des  auteurs  s*accordeiit  à  reconnaître  trois  périodes 
dans  l'évolution  du  scorbut:  une  période  initiale,  une  période 
d'état,  une  période  terminale  ou  cachectique. 

La  première  période  est  caractérisée  surtout  par  rabattement, 
la  mélancolie  et  t>ar  des  douleurs  qui  augmentent  pendant  kl 
mouvements.  Le  visage  pâlit,  l.i  |)eau  prend  une  teinte  terreuse,  se 
dessèche  et  se  couvre,  |)ariiculièrenient  aux  n)cmbr«'S  inférieurs,  de 
petites  élevurcs  facilement  appréciables  au  toucher,  qui  ont  bit 
comparer  la  peau  des  scoi  buii(|nes  à  celle  des  individus  saisis  par 
le  froid  et  ayant  la  chair  de  poule  ;  ces  éievures  ou- pétéckiis 
folliculaires  ont  une  coloration  d'un  bleu  lilasou  d'un  rouge  sale; 
lors4|u'on  écarte  avec  une  épingle  les  cellules  épidermiqties,  oo 
découvre  le  plus  souvent  un  poil  enroulé  au  centre  do  chaque 
éTevure. 

Les  douleurs  siègent  soit  dans  les  membres,  surtout  auniveaudcs 
articulations,  soit  dans  les  londuset  à  la  base  de  la  poitrine;  feia- 
génition  de  ces  douleurs  pendant  les  contractions  musculaires  hh 
^irc  aux  scorbutiques  une  véritab!e  honcur  pour  le  niouiement;  k 
besoin  in\ incible  de  repos  qu'ils  maiiifcsient  est  un  excellent  sym- 
ptôme du  début. 
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L'esprii  est  abattu,  peu  sensible  aux  impressions  du  dehors. 

La  respiratiofrest  difficile  ;  le  pouls  petit  Les  urines  sont  peu 
abondantes  et  sédimenteuses  ;  la  constipation  est  la  règle.  Il  n'y  a 
pas  de  fièvre. 

La  période  d'état  est  caractérisée  par  l'aggravation  des  sym- 
ptômes précédents,  par  des  bémorrhagies  qui  se  produisent^  soit  à  la 
surface  des  muqueuses,  des  gencives  en  particulier,  soit  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  ou  profond  et  par  des  œdèmes  durs.  Les 
gencives  se  tuméfient  et  deiimnent  d'un  rouge  foncé  presque  rc- 
chymotique,  parfois  la  tuméfaction  est  telle,  que  les  dents  sont  com- 
plètement cachées  par  le  boui^soudement  de  la  muqueuse  ;  ces  fon- 
gosités  saignent  au  moindre  contact  et  rendent  la  mastication 
impossible,  ou  du  moins  très  pénible.  La  muqueuse  de  la  voûie  et 
du  voile  du  palais  se  recouvre  assez  souvent  aussi  de  larges  ecchy- 
moses; rhaieine  des  malades  est  fétide;  la  matière  colorante  du 
sang,  mélangée  à  du  tartre,  recouvre  les  dents  et  une  partie  de  la 
muqueuse  buccale  d'un  enduit  noirâtre  ;  des  bulles  remplies  de 
sang  liquide,  extravasé,  soulèvent  çà  et  là  l'épithélium  et  leur  rup- 
ture est  suivie  d'bémorrhagies. 

Du  côté  de  la  peau,  les  hémorrliagies  ou  ecchymoses  se  pro- 
duisent d'abord  aux  membres  inférieurs;  au  début,  elles  ont  la  lar- 
geur d'une  pièce  d'un  franc  ou  de  cinquante  centimes,  mais  elles 
ne  tardent  pas  à  s'accroître  et  l'on  en  voit  qui  ont  la  largeur  de  la 
main  ou  qui  sont  même  plus  étendues  (Lind).  La  peau  prend  suc- 
cessivement, au  niveau  de  ces  ecchymoses,  une  coloration  d'un 
rouge  foncé,  noirâtre,  puis  des  teintes  verdâtres  et  jaunâtres, 
comme  dans  les  ecchymoses  qui  succèdent  à  des  traumatismes.  Les 
moindres  contusions  donnent  lieu,  chez  les  scorbutiques,  à  des 
ecchymoses,  et  c'est  probablement  parce  que  les  membres  inférieurs 
sont  très  exposés  aux  contusions,  que  les  ecchymoses  y  sont  plus 
fréquentes  que  partout  ailleurs.  II  se  forme  assez  souvent,  au  niveau 
des  ecchyoïoses,  des  espèces  de  furoncles  qui,  en  s'ouvrant^  don- 
nent naissance  à  des  ulcères  scorbutiques  ;  la  surface  de  ces  ulcères 
se  recouvre  d'une  sanie  brunâtre  et  de  fongosités  qui  s'accroissent 
avec  une  grande  rapidité. 

D'autres  bémorrhagies  se  pixKiuisent  plus  profondément  soit  dans 
le  tissu  cellulaire,  soit  dans  rintérieur  des  muscles;  les  sièges  d'é- 
lection de  ces  foyers  bémorrhagiques  sont  :  le  creux  popliié,  le 
mollet^  la  cuisse  et  le  pli  de  l'aine.  Les  bémorrhagies  interstitielles 
des  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  amènent  des  r6- 
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tractions  très  donloureuses  ,*  les  inascles  des  moneta,  infiltrés  de 
saog,  ont  U  dureté  du  bjîs.  La  peau  des  membres  inférieurs  et  le 
tissu  cellulaire  sous-jacent  sont  en  outre  le  siège  d'un  œdèine  du* 
qui  commence,  chea  beaucoup  de  malades,  par  le  ti&ia  cellnbire 
situé  entre  le  tibia  et  le  tendon  d'Achille. 

Les  malades  restent  immobiles»  les  membres  inférieurs  sont  sua» 
vent  rétraciés  ;  les  douleurs  ont  pour  principaux  sièges  la  tête  et  les 
reins.  La  respiration  est  difficile  ;  il  existe  une  sensation  très  péoiUe 
d'oppression  et  de  constrictiou  à  la  base  de  la  poitrine  ;  parfois  les 
accès  de  dyspnée  sont  extrêmement  pénibles  et  les  malades  sM 
menacés  d'asphyxie  sans  que  l'auscultation  ni  la  percussion  de  la 
poitrine  rendent  compte  de  ces  symptômes. 

La  peau  de  la  face  présente  une  pâleur  verdâtre  ;  il  existe  plalét 
de  la  bouffissure  que  de  l'amaigrissement. 

Dans  les  cas,  assez  rares  aujourd'hui,  où  la  maladie  passe  à  la 
troisième  période^  tous  les  symptômes  précédents  s'aggravent,  les 
ecchymrises  se  multiplient  et  peuvent  s'étendre  à  tout  un  membre; 
la  tuméfaction  des  gencives  est  pirtée  à  son  plus  haut  degi'é,  les 
dents  deviennent  branlantes  et  leur  chute  s'accompagne  d'hèmor* 
rhagies  difficiles  à  arrêter.  Chez  les  jeunes  gens,  les  épiphyses  se 
séparent  du  corps  des  os  longs.  L'abattement  est  extrême,  il  se  pro- 
duit des  accès  fébriles  irréguliers,  la  peau  a  une  teiote  Uaoche, 
cireuse,  elle  se  couvre  de  sueurs  froides  et  visqueuses  qui  loi 
donnent  un  aspect  brillant  Les  sphincters  se  relâchent  et  des  éva* 
cuations  sanguinolentes  simulent  parfois  la  dysenterie.  La  dyspnée 
devient  extrême,  le  pouls  est  filiforme  ;  les  malades  succombent 
lentement  dans  une  adynamie  profonde,  on  bien  ils.  sont  eaievés 
brusquement  par  une  syncope. 

FoftMEs  iitaÊGULiÈRBS.  GOMPLIGATIONS.  —  Le  sQorbot  oe  se 
présente  pas  toujours  avec  le  cortège  des  symptômes  classiques  éna- 
mérés  plus  haut;  les  formes  frustes  et  les  formes  compliquées  sont 
nombreuses.  Bn  Crimée,  la  tuméfaction  des  gencives  manquait  chei 
un  grand  nombre  de  malades;  le  scorbut  peut  se  traduire  seoie- 
ment  par  des  douleurs  musculaires,  par  un  affaiblissement  général 
^vec  horreur  du  mouvement,  par  un  œdème  dur  des  membres  infé- 
rieurs avec  formation  de  tumeurs  dans  les  creux  poplités.  L'héiné- 
ralopie  épidémique  a  été  observée  souvent  en  même  temps  qne  le 
scorbut  et  elle  a  été  décrite  par  quelques  auteurs  comme  uneforme 
fruste  du  scorbut.  L'héméralopie  semble  en  effet  se  rattacher, 
comme  le  scorbut,  à  un  vice  d'alimentation  ;  mais,  tandis  que  la 
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prifation  de  Tégétaax  frais  joue  te  principal  rôle  dans  Téttologie  do 
aoorbut,  c'est  la  prÎTation  de  certaines  matières  grasses  d'origine 
animale  qui  semble  ^tre  la  cause  des  épidémies  d*héméralopie  • 
(A.  Laveran,  Traité  des  maladies  des  armées,  p.  518  ) 

Le  Si  orbut  se  complique  souvent  d'autres  maladies  et  les  types 
morbides  qui  naissent  de  ces  unions  ne  sont  pas  toojoors  faciles  k 
reconnaître.  Liiid  a  cité  avec  raison  la  fièvre  pétéchiale  parmi  les 
complications  les  plus  terribles  do  scorbut.  En  Crimée,  le  scorbut 
se  compliquait  chez  nos  soldats  de  diarrhée,  de  dysenterie,  de  typhos, 
de  amgélations,  etc. ,  si  bien  qu'il  devenait  difficile  de  faire  fa  part 
de  cliacone  de  ces  maladies. 

Dans  quelques  épidémies,  les  complications  thoraciques  domi^ 
nent  :  la  pneumonie  scorboiique  a  une  marche  analogue  à  celle  de 
la  pneumonie  de  la  cachexie  palustre  ;  le  début  est  insidieoi  ;  il  y  a 
one  splénisation  du  poumon  plutôt  qu'une  hépatisaiion  véritable. 
La  pleurésie  et  la  péricarditc  hémorrhagiques  peuvent  se  montrer 
aussi  avec  one  assez  grande  fréqoence. 

Anatomik  pathologique.  —  Pendant  longtemps,  on  a  répété, 
avec  Scudamore,  qu'il  y  avait  une  dissolution  du  «ang  chez  les 
Boorbutiques  ;  on  expliquait  ainsi  la  tendance  aux  hémorrhagies. 
Magendie,  Andral  et  Gavarret  croyaient  encore  qu'il  y  avait  one 
diminution  notable  do  chiffre  de  la  fibrine  dans  le  sang  des  scorbu- 
tiques. Les  recherches  de  L.  Laveran  et  Milton,  de  Becquerel  et 
Rodier,  de  Chalvet,  ont  démontré  que  la  quantité  de  fibrine  était, 
au  contraire,  sopérieure  au  chiffre  normal  dans  la  majorité  des  cas. 
Chalvet  a  constaté  dans  ses  analyses  du  sang  scorbutique  ;  i^  on 
excès  de  fibrine,  3>%^  li  4-  grammes  ao  lieo  de  2  grammes  poor 
liXK);  i'  une  diminution  du  chiffre  des  globules  :  minimum,  60 
pour  iOOO  ao  lieo  de  1^8  ;  3"  one  aogmentation  légère  do  chiffre 
de  Talbumine.  D'après  Chalvet,  l'hypoglobolie  est  due  à  l'in^fB- 
sance  des  sels  à  base  de  potasse  dans  j'alimeniation  ;  comme  ces  sels 
sont  fooniisàVéut  normal  par  les  végéuux,  au  moins  pour  la 
meilleure  pari,  et  qu'ils  entraiK  dans  la  composition  des  globules 
da  sang,  on  comprend  qoe  cette  théorie  chimique  de  la  pathogénie 
do  scoriiot  ait  tenté  plosieors  ohservateors  ;  elle  a  été  défendue 
avec  talent  par  Garrod  et  Chaifét,  mais  les  objections  qn*on  peot 
lui  adresser  sont  nombreuses,  et  de  nouvelles  recherches  sont  ind  is- 
pensables  à  ce  sujet. 

Lorsqu'on  pratique  des    incisions   ao  niveau  des  ecchymoses 
ious-cotanées,  on  constate  que  le  sang  est  infiltré  dans  la  peau  et 
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dans  le  lissu  coiijoncUf  soas-jacent;  il  Q*eiîs(e  nulle  part  de  ooltec- 
Uons  sanguines,  rien  ne  s'écoule  sur  la  coupe.  L*ezainen  micro- 
scopique de  la  peau  montre  que  l'épidémie  est  épaissi,  nolanunem 
au  niveau  des  poils  ;  les  poils  sont  souvent  contournés,  pelotonnés 
sur  eux-mêmes,  et  les  cellules  épidermiques  forment  au*des8as 
d'eux  une  espèce  d'opercule.  Au  niveau  des  ecchymoses  récentes  le 
tissu  conjonctif  sous-cutané  est  infiltré  de  globules  rouges  qui  ont 
conservé  leur  forme  caractéristique  et  leur  aspect  normal  ;  les  héma- 
ties dissocient  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif  et  se  répandent  jus- 
que dans  le  panicule  graisseux  sous-cutané.  Lorsque  les  ecchymoses 
sont  anciennes,  les  hématies  sont  altérées  plus  ou  moins  profondémeiit, 
et  au  milieu  des  hématies  on  distingue  les  leucocytes  qui  renferment 
de  la  matière  pigmentaire.  Les  petits  vaisseaux  cutanés  ne  sont  pas 
altérés  en  général. 

Lorsqu'il  existe  des  hémorrhagies  intra-muscolaires,  le  tissu  mus- 
culaire pris  au  niveau  des  foyers  hémorrhagiques  est  profondément 
altéré.  Les  ûbres  musculaires,  dissociées  par  le  sang  qui  infiltre  le 
muscle,  sont  atrophiées  et  l'on  constate  les  altérations  ordinaires  de 
la  myusite  à  des  degrés  qui  varient  avec  l'ancienneté  des  lésions  mos- 
culaires.  Les  muscles  qui  n'ont  pas  subi  l'infiltration  sanguine  sont 
rarement  altérés  ;  il  en  est  de  même  du  myocarde. 

Il  existe  souTent  des  épanchements  séreux  ou  sanguinolents  dans 
les  plèvres  et  dans  le  péricarde.  Les  ecchymoses  sous-plenrales  et 
sous-|)éricardiques  sont  très  communes. 

Les  poumons  sont  souvent  altérés  ;  on  y  constate  des  nof aux  in- 
durés, hémorrhagiques  et  des  lésions  inflammatoires  plus  ou  moins 
étendues.  Lorsqu'on  examine  au  microscope.un  foyer  d'hémorrha- 
gie  pulmonaire  en  voie  de  résorption,  on  constate  au  centre  nn 
magma  jaunâtre  d'aspect  colloïde,  formé  par  les  hématies  altérées  et 
de  la  fibrine  ;  tout  autour  de  ce  magma  on  distingue  des  hématies 
déformées  remplissant  les  alvéoles  pulmonaires;  les  leucocytes  mé- 
langés aux  hématies  et  les  cellules  eudothéliales  des  cloisons  inter- 
alvéolaires  sont  chargés  de  matière  pigmentaire. 

Le  loie  présente  d'ordinaire  les  altérations  de  la  dégénérescence 
graisseuse  ;  la  dégénérescence  porte  principalement  sur  la  périphérie 
des  lobules,  comme  dans  le  foie  des  phthisiques. 

La  rate  est  asseï  souvent  augmentée  de  volume  et  ramollie. 

I^  reins  sont  d'ordinaire  à  l'eut  sain.  On  n'a  noté  aucune  aité* 
ration  constante  du  tube  digestif,  ni  des  centres  nerveux. 

Chez  les  jeunes  gens,  les  épiphyses  des  os  longs  sont  séparées  de 
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la  diapbyse  ;  les  côles,  des  cartilages  cosiaai.  La  moelle  des  os  pa- 
raît altérée,  ainsi  (|ue  la  substance  spongieuse  ;  lorsqu'on  press<iît 
entre  les  doigts  l*cxtréniité  des  côtes  qui  commençait  à  se  séparer 
des  cartilages,  on  eu  faisait  sortir,  dit  Pouparl  (rite  par  Lind),  une 
grande  quantité  de  matière  corrompue,  et  après  Tavoir  exprimée  il 
ne  restait  plus  que  les  deux  lames  osseuses  de  la  côte. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  Le  diagnostic  est  difficile  au  début 
des  épidémies,  lorsque  les  malades  ne  présentent  encore  ni  les 
ecchymoses,  ni  les  cedèmes  durs,  ni  la  tuméfaction  des  gencives  ;  il 
importe  cependant  de  reconnaître  la  maladie  de  bonne  heure  afin  de 
prendre  les  mesures  propres  à  arrêter  ses  progrès.  Les  symptômes 
initiaux  les  plus  importants  sont:  TafEsiiblissement  général  sans 
cause  apparente,  la  pâleur  de  la  iace,  les  douleurs  dans  les  mem- 
bres et  le  besoin  irrésistible  de  repos  qui  se  traduit  par  la  manière 
d'être  et  par  les  attitudes  des  malades.  Le  piqueté  scorbutique  avec 
sécheresse  de  la  peau  se  montre  de  bonne  heure  et  facilite  le  dia- 
gnostic. Les  conditions  générales  d'hygiène  et  d'alimentation  dans 
lesquelles  se  trouvent  les  malades  fournissent  ao^si  des  indications 
utiles.  Il  est  clair  que  l'attention  sera  toujours  en  éveil  si  l'on  est 
appelé  k  soigner  des  marins  embarqués  depuis  longtemps  ou  des 
prisonniers  mal  noorris.  Il  faut  bien  savoir  cependant  que  le  scor- 
but peut  se  présenter  à  l'état  nporadique  chez  des  pei-sonnes  qui, 
par  goût  ou  pour  toute  autre  cause,  ne  font  pas  entrer  les  légumes 
frais,  non  plus  que  les  fruits,  dans  leur  alimentation. 

Les  douleurs  scorbutiques  peuvent  être  confondues  avec  des 
douleurs  rhumatismales  ;  le  rhumatisme  musculaire  ne  s'accom- 
pagne pas  des  symptômes  généraux  :  abattement,  besoin  de  repos, 
anémie,  qui  s'observent  chez  les  scorbutiques;  les  hémorrhagies,  les 
indurations  des  muscles  et  du  tissu  cellulaire  principalement  au 
cou-de-pied  et  au  creux  poplité  viennent  bientôt  lever  tous  les  doutes. 

Certains  cas  d'anémie  pernicieuse  et  de  pseudo- leucémie  ont  une 
grande  analogie  avec  le  scorbut.  Il  n'y  a  pas  chez  les  scorbutiques 
d'excès  de  leucocytes  dans  le  sang  ;  par  soi  te,  le  diagnostic  diffé- 
rentiel avec  la  leucémie  est  facile,  bien  que  la  tuméfaction  des  gen- 
cives puisse  se  produire  sous  le  même  aspect  dans  les  deux 
maladies. 

On  ne  confondra  pas  avec  le  scorbut  le  purpura^  maladie  fébrile, 
sporadique,  qui  se  développe  en  dehors  des  conditions  étiologl- 
ques  particulières  au  scorbut  et  qui  ne  s'accompagne  pas  de  tonié- 
fociion  des  gencives. 

r.  et  T.  —  Fallu  et  clin.  méd.  I.  -  « 
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Ijanqœ  le  M^orbot  se  combine  i  d'aotres  anlidies,  ao  typiim,  à 
la  dynenierïe,  etc. ,  il  peot  passer  inaperça,  TatteoiioQ  étant  db- 
traite  par  la  maladie  la  plu»  bniyante.  On  est  en  général  guidé  par 
Cépidéiniciié  du  scorbut;  les  cas  dans  lesqaeb  la  maladie  se  préseMe 
isolée,  avec  sa  symptomatolo^ie  classique,  éclairent  oeai  dans  les- 
quels 1  Vtat  scorbutique  est  à  un  plan  secondaire  et  ne  se  traduit  que 
par  des  symptômes  obscurs. 

Le  pronostic  n^est  pas  grave  lorsque  le  scorbut  o'rst  pas 
arn\6  II  ta  période  cachectique  <t  qu'on  peut  soustraire  les  ina- 
lailes  nnx  causes  qui  l'ont  fait  naître  ;  si,  au  contraire,  les  scorfou- 
tiquf*s  sont  condamnés  à  la  même  alimentation,  s'ils  restent  priviés 
de  v6g(Hau%  et  de  fruits  frais,  leur  état  va  s'aggnvant  de  jour 
en  jotir  et  la  mort  sunieiit  fatalement.  L'influence  du  scorbut  est 
surtout  désastreuse  lorsque,  en  même  temps  que  lui,  règueut 
d*aiitres  maladies  épidémiques,  la  dysenterie,  le  typbuspar  exemple. 

Los  végétaux  et  les  fruits  frais  améliorent  rapidement  l'état  de» 
malades.  Ils  arrêtent  l'épidémie  dans  sa  marche.  Mais  il  ne  faudrait 
pas  rnùre  (pi 'il  suffit  de  modifier  aii»si  le  régime  pour  vorr  les  scorbu- 
tiques se  rétablir  en  (|uelques  jours  ;  chez  quelques-tts  la  cachevio 
est  si  pn»fonde,  que  la  réparation  est  impossible  ;  d'antres  ooiaervent 
|>on(lnni  longtemps  des  trac^  du  scorbut,  telles  que  :  duuVeun 
névnilgiques,  faiblesse,  atmpliie  de  quelques  muscles,  iniurationde 
Ja  région  poplitéo  on  dos  muscles  du  mollet,  etc. 

PHOPiiYi.AXiii.  Traite\ieimt.  —  Le  scorbut  est  0!ie  maladie  que 
Von  peut  prévenir;  les  mesures  prophylactiques  ont  donc  ici  une 
im|)oilance  excoptionnelle.  Tous  les  fruits,  tous  les  végétaoi  frais, 
sont  d'excellents  antiscorbuti(|ues  ;  il  n'est  pas  nécessaire  de  les 
dtmner  en  grande  abondance;  an  bagne  de  Brest,  il  a  suffi  d'ua 
repas  de  viande  et  de  légtimes  frais  par  semaine  pour  faire  disparaitre 
le  scorbut  tpii  y  était  endémique.  Une  fois  la  maladie  développée,  il 
faut  user  plus  largement  des  fruits  et  des  végétaux  |iour  la  guérir; 
aiiNsi  tel  moyen  qui  réussit  comme  prophylactique  est-il  un  mo^efl 
euratif  assez  médiocre.  I«es  légumes  secs  ou  conservés  après  ébuUi- 
lion  n'ont  plus  de  propriétés  antiscorbuttquos. 

Dans  la  marine  anglaise  on  a  adopté  depuis  longtemps,  pour  pré- 
venir le  scorbul,  un  mélange  de  jus  de  citron  et  d'alcool  (Um^ 
juiee),  que  les  règlements  prescrivent  de  distribuer  à  lotis  les  équi- 
pages des  navires  qui  sont  en  mer  depuis  quatorze  jours.  Cette  pra- 
tique a  eu  d'excellents  résultats;  le  scorbut,  autrefois  si  commua 
diins  la  marine  anglaise,  y  ost  ttevenu  très  rare. 
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L'usage  de  la  viande  fraîche  ne  peat  pas  remplacer  celui  des  végé- 
taux et  des  fruits  frais;  il  est  certain  cependant  que  la  viande  fraîche 
est  préférable'aux  salaisons. 

Le  manque  de  variété  dans  l'alimentation,  Tbabitalion  de  locaux 
froids  et  humides»  les  fatigues  excessives,  l'inaction  absolue,  les 
impressions  tristes,  la  nostalgie,  sont  des  causes  prédisposantes,  dont 
la  prophylaxie  doit  tenir  grand  compte. 

Lors<|ue  le  scorbut  est  déclaré,  les  fruits  et  les  végétaux  frais 
forment  encore  la  base  du  traitement.  Le  cresson,  la  moutarde,  le 
iiûA>ri,  le  cochléaria  ont  reçu  plus  spécialement  le  nom  d'antiscor- 
btttiques;  mais  iè  plupart  des  plantes  et  des  fruits  pouvant  entrer 
dans  l'alimentation  jouissent  de  propriétés  analogues.  Les  oranges, 
tes  citrons  sont  les  meilleurs  médicaments  à  opposer  au  scorbut, 
ainsi  que  Lind  Ta  démontré. 

Le  biuriraie  et  le  chlorate  de  potasse  peuvent,  en  l'absence 
de  végétaux  frais,  rendre  quelques  services.  Il  en  est  de  même 
du  vin  bouilli  qui  renferme  une  grande  quantité  de  bitarlrate  de 
potasse. 

Les  scorbutiques  seront  transportés  dans  un  endroit  sec  et  bien 
aéré,  on  leur  donnera  une  alimentation  appropriée  à  l'état  de  la 
muqueuse  buccale  dont  la  tuméfaction  gène  la  mastication  ;  le  vifiy 
le  fer,  le  quinquina  sont  d'excellents  adjuvants. 

Contre  les  ulcérations  des  gencives  on  emploiera  des  lotions 
astringentes  avec  une  suluiion  de  sulfate  de  fer  ou  de  quinquina,  ou 
bien  on  passera  sur  les  gencives  un  pinceau  trempé  dans  l'acide 
cblorhydrique. 

Les  bains  tièdes,  les  frictions  avec  les  liniments  opiacés  ou  chlo- 
roformés, le  massage,  les  mouvements  passifs  imprimés  aux  mem- 
bres diminuent  les  douleurs  et  empêchent  les  rétractions. 

LiNO.  Trtàié  du  scorbut,  1753.  Traducl.  in  Eacyclop.  des  sciences  mëd.  —  I^raey. 
Mt^inuires  de  chininçle  milit.,  t.  II,  p.  2SI.  —  L.  Lavbran.  Cen^idërations  sur  le 
•eorbul  (Travtux  de  la  Soc.  des  se.  niëd.  d»^  la  Moselle.  Metz,  1S48.)—  Tholoz%n.6«. 
lu^.  de  Paris,  1855.  —  Diclpecu.  Le  scorbut  poadaat  le  siège  de  P«m  (Gaz 
hvbdoiii  ,  1871).  —  LAdàlL'K  kt  LcGROUX.  Arch.  {gén.  do  mdd.  1874.  —  Buou\ii08L. 
fCrnti  des  cours  se,  fSTi.  p.  1105.  —  Discu<«siofi  sur  la  nattiro  du  scorbut  k  l'Acad. 
de  mëd..  i87i.  Disc<»urs  de  MJtf .  Villaïuia.  Lo  Hoy  de  Mëricourl  et  Bouchardat.  — 
Ghalvkt.  Communie,  à  la  Suc.  inéd.  des  hôpitaux,  1871,  et  Gaz.  bebdoui.,  1871, 
a«  13.  —  A.  Lavekan.  TraitiS  des  maladies  des  armées,  p.  478.  Parn,  1875.  —  Ro- 
omPORT.  L'eipdditiou  arctique  anglaise  i*t  lo  scorbut  (Arch.  de  mëd.  naraie,  1877). 
—  J.  Maiié.  Art.  Scorbut,  in  Dict.  fc:ac>cl.  des  se.  mëd.  —  Hby.  .Scurbul,  in  Nouv.  l>icl« 
de  mëd.  et  de  chir.  prat.,  t.  XXXII.  188i. 
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MALADIE    D*ADDISON. 


La  maladie  décrite  en  1855  par  Addisoii,  et  rattachée  par  lai  à 
nne  attéraiion  des  capsules  surrénales,  est  caractérisée  au  point  de 
vue  clinique  :  par  une  asthénie  générale,  par  des  troubles  gastriques 
et  des  douleurs  siégeant  à  Tépigastre  et  aux  lombes,  enfin  par  une 
coloration  bronzée  de  la  peau  avec  des  taches  pigmeutaires  sur  les 
muqueuses. 

Le  nom  de  maladie  d'Addison  doit  être  préférée  celai  de  ma" 
ladie  bronzée^  attendu  que  la  pigmentation  de  la  peau  peut  Cure 
défaut. 

ÉTiOLOGiE.  —  La  maladie  d'Addison  est  tantôt  primitive,  tantôt 
consécutive;  la  tuberculose  lui  est  souvent  associée,  quelques  obser- 
vateurs ont  même  prétendu  qu*il  s'agissait  d'une  forme  de  la  tober- 
culose  i't  non  d'une  espèce  morbide  distincte. 

La  maladie,  plus  commune  chez  l'homme  que  ches  la  femme, 
présente  son  maximum  de  fréquence  de  vingt  à  quarante  ans. 

DESr.RiPTiON.  —  On  peut  reconnaître  deux  formes  principales  : 
une  forme  rapide^  une  forme  lente;  cette  dernière  étiBlUplus 
fréquente,  c'est  par  elle  que  nous  commencerons. 

La  maladie  d'Addison  à  forme  tente  débute  d'une  façon  insidieose; 
elle  ne  se  manifeste  tout  d'abord  que  par  une  fatigue  insolite,  par  un 
accablement  dont  les  causes  échappent  et  qui  au  gmente  d'one  façon 
progressive. 

La  maladie  confirmée  est  caractérisée  par  :  des  douleurs j  des 
troubles  gastriques,  une  teinte  bronzée  de  la  peau  et  ane 
asthénie  profonde;  ces  symptômes  ne  se  succèdent  pas  toajmin 
dans  le  même  ordre. 

Les  douleurs  siègent  à  l'épigastre  et  aux  lombes,  quelquefois  dans 
les  membres  ou  dans  l'hypocondre  droit;  elles  ont  souvent  le  carac- 
tère des  névralgies.  Les  troubles  gastro-intestinaux  se  prodaiseni 
tantôt  dès  le  début,  tantôt  à  une  période  assez  avancée,  alors  qoe  b 
mélanodermie  est  déjà  manifeste.  Il  existe  de  l'anorexie,  an  dégodt 
profond  pour  ceruins  aliments,  des  vomissements  alimentaires  m 
bilieux,  de  la  constipation  ou  de  la  diarrhée, 

La  coloration  bronzée  est  générale,  elle  est  plus  marquée  seoie- 
ment  sur  les  parties  qui,  à  l'état  sain,  sont  riches  en  pigment  : 
aréoles  des  mamelons,  peau  des  parties  génitales,  du  visage,  du  oos 
et  des  mains.  La  teinte  de  la  peau  est  uniforme,  elle  ressemble  à  œik 
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ilu  hâle  ;  mais  elle  ne  se  limite  pas  comme  celte  dernière  aux  parties 
découvertes.  Wiiks  a  comparé  avec  raison  la  physionomie  des  ma- 
lades atteints  de  maladie  d'Addison  à  celle  des  mulâtres  ;  la  blan- 
cheur nacrée  des  sclérotiques  ressort  vivement  sur  le  fond  sombre 
de  la  face. 

La  pigmentation  se  produit  paiement  sur  les  muqueuses  ;  des 
taches  brunâtres  apparais^nt  sur  la  muqueuse  des  lèvres  ou  à  la  face 
iuteme  des  joues;  elles  rappellent  l'aspect  de  la  muqueuse  buccale 
chez  certains  chiens  de  race  (Trousseau).  Les  muqueuses  gingivale 
et  linguale,  celles  des  petites  lèvres  et  du  gland  peuvent  aussi  être  le 
si^  de  dépôts  pigmeniaires. 

La  dépression  générale  qui  caractérise  le  début  de  la  maladie 
s'accroît  pendant  la  période  d*état  ;  les  mouvements  sont  alanguis, 
pénibles,  Tesprit  est  paresseux  ;  il  existe  souvent  de  Tamaigrisse- 
ment  et  de  Tanémie,  mais  la  prostration  des  forces  n*est  pas  eu  rap 
port  avec  le  degré  d'anémie  présenté  par  les  malades. 

Les  symptômes  de  la  période  d'état  vont  s'aggravant  et  donnent 
lieu,  au  bout  d'un  temps  variable,  à  Tétat  cachectique;  la  débilité 
est  extrême,  les  malades  ont  des  vertiges,  des  syncopes  ;  le  pouls  est 
petit,  misérable;  les  extrémités  se  refroidissent;  l'intelligence  per- 
siste souvent  jusqu'à  la  Hn.  La  mort  a  lieu  brusquement,  par  syn- 
cope, ou  à  la  suite  de  convulsions  violentes;  d'autres  fois  les  malades 
s'éteignent  après  une  longue  agonie  que  caraaérise  l'état  adynamiquCr 

La  durée  de  celle  forme  à  marche  lente  est  de  deux  ans  en 
moyenne. 

La  forme  rapide  de  la  maladie  d'Addison  peut  évoluer  en  quelques 
semaines,  sa  durée  moyenne  est  de  trois  mois.  Les  symptômes  sont 
les  mêmes  que  dans  la  forme  lente,  seulement  leur  acuité  est  beau- 
coup plus  grande;  c'est  ainsi  que  les  accidents  gastro-intestinaux, 
liés  à  la  maladie  d'Addison  à  marche  rapide,  ont  pu  simuler  des  acci- 
dents cholérifurmes  ou  des  empoisonnements.  La  mort  peut  arriver 
avant  que  la  pigmentation  de  la  peau  et  des  muqueuses  ait  eu  le 
temps  de  se  produire.  Tandis  que  la  forme  lente  est  apy rétique,  la 
forme  rapide,  aiguë,  s'accompagne  paifois  de  mouvements  fébrile^», 
voire  même  de  frissons  violents. 

Dans  quelques  cas,  on  voit  se  produire  des  œdèmes,  de  l'ascite, 
de  l'albuminurie  ;  mais  la  complication  la  plus  commune  de  la  mala- 
die d'Addison  est  sans  contredit  la  tuberculose,  qui  est  notée  dans 
plus  du  tiers  des  cas  (B.  Bail). 

Anatomie  pathologique.  —  Les  altérations  des  capsules  surré- 
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imies,  bien  q!l^e(ll«  nesoiont  pas  constantes  dans  la  maMte  d*A<Mî- 
son,  présentent,  sans  contredit,  on  très  grand  intérêt,  et  leor  fr^ 
qnente  coexistence  a\ec  les  symptômes  qui  caractérisent  celle 
maladie  est  aujourd'hui  on  fait  démontré.  Dans  bon  nombre  de  cas, 
les  lésions  des  capsules  ne  peuvent  pas  être  rattachées  à  la  tuberciK 
iose.  Les  capsules  surrénales  hypertrophiées  atteignent  assc^soiirent 
le  volume  d'un  gros  oraf  de  poule,  elles  adhèrent  auxofgafies  toh 
sfiis,  particulièrement  aux  reins  et,  à  droite,  &  la  face  ioférieiireda 
foie.  Les  deox  substances,  qui  à  l'étal  normal  composent  les  cap» 
suies,  sont  méconnaissables;  elles  sont  remplacées  par  un  tfaso  d^ui 
blanc  grisâtre,  dur,  lardacé;  au  centre,  on  trouve  soit  de  petits 
abcès,  Foit  des  foyers  de  matière  caséeuse  ou  crétacée. 

L*enmen  histologique  révèle  des  altérations  diflhemea  anifairt 
que  la  marche  de  la  maladie  a  été  rapide  ou  lente  ;  dans  le  premier 
cas,  ce  qui  domine  c*est  une  infiltration  du  tissu  par  des  éléments 
embryonnaires  qui  çà  et  là  sont  collectés  sous  ibrme  de  pKit»  abfêa; 
dans  le  second  cas^  l'altération  prend  les  caractères  de  l^ftumaa- 
tfon  chronique  ;  une  trame  fibreuse  très  épaine  s'organise,  1rs  élé- 
nents  normaux  des  capfoles  sont  détruits,  et  il  se  forme  des  ftf}crs 
caséeux  qui  pement  s'in*prégner  de  sels  calcaires.  En  somme,!» 
lésions  des  capsuks  surrénales  sont  celles  de  i'inflanrmation  c» 
général.  Lorsque  la  maladie  d'Addison  est  unie  h  la  tubtrctiloBe,  tas 
lésions  des  capsules  sont  de  même  ordre  que  celles  des  avties 
organes,  et  l'on  y  trouve  de  véritables  granulations  tubercoieiBesavec 
des  masses  caséeuses. 

Le  pigment  se  dépose  surtout  dans  la  couche  de  Malpiglii  comme 
tiiei  les  nègres  et  les  mulâtres;  il  est  rare  d'en  rencontrer  thna  le 
sang.  Le  nombre  des  leucocyies  est  souvent  augmenté. 

Dans  quelques  autopsies,  on  a  noté  l'hypertrophie  delà  rate^  to 
ganglions  mésentériques  et  des  follicoles  clos  isolés  ov  apninéa-de 
Tintestin. 

Des  altérations  des  ganglions  semi-lunaires  et  du  plexus  soMie 
ont  été  signalées  dans  dix-neuf  cas  (Rosenthal);  d'après  ScbmMt» 
Jaccoud,  Rosenthal,  Senimola,  ce  sont  les  lésions  du  grand  syia|ia* 
thique  et  de  la  moelle  épinière  qui  jouent  le  principal  rMe  dans  la 
pathogénie  de  la  maladie  d'Addison,  et  les  altérations  des  capaaks 
surrénales  ne  provoquent  si  souvent  la  maladie  que  par  svîte  da 
voisinage  de  ganglions  nerveux  importants.  Cette  théorie  pemiH  de 
comprendre  pourquoi  l'altération  des  capsules  surrénales  n'est  pil 
constante,  les  lésions  du  grand  sympathique  pouvant  être  primî- 
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ttves.  Rosentlial  place  la  maladie  d'Addismo  parmi  les  névroses 
vaso-motrice^  et  trophiques;  nous  peusons  qu'il  est  prématuré  de 
lui  assigna  une  plaee  parmi  les  maladies  du  système  nerveux  et  que 
de  nouvelle»  recherches  M>Qt  nécessaires,  d  autant  plus  qu'aux  faits 
posiiilîi  d'altéraiious  du  grand  sympathique  on  peut  opposer  des  laits 
négatifs  eu  asses  grand  iiombie. 

Diagnostic.  Pbomostjc:  —  Dan  les  cas  où  la  maladie  d'Addi- 
son  présente  une  marche  rapide  qui  ne  donne  pas  à  la  pigmentation 
de  b  peau  et  des  muqueuses  le  temp»  de  se  produire,  on  peut  la 
confondre  avec  l'anémie,  avec  la  tuberculose  ou  avec  la  leucémie. 
Généralement»  le  nombre  des  globules  rouges  est  beaucoup  moins 
diminué  qne  dans  l'anémie  et  celui  d«^  leucocytes  beaucoup  moins 
augmeiiié  que  dans  la  leucémie.  L'asthénie,  les  symptômes  gasiro- 
intestinaux,  les  douleni-s  épigastriques  et  lombaires  permettraient 
certainement  de  diagnostiquer  la  maladie  d'AddiiiOu  à  foraie  rapide, 
s'il  s'agissait  d'une  maladie  plus  commmie  ;  mais  la  rareté  de  ses 
ooups  fait  qu'elle  vient  presque  toujours  surprendre  le  praticien. 

Lorsque  la  pigmentatien  de  la  peau  et  des  muqueuses  est  bien 
marquée,  le  diagnostic  est  facile,  l'esprit  du  médecin  est  mis  immé- 
diatement en  éveil.  La  teinte  ictérique  est  facile  à  distinguer  de  la 
mélanodennie  de  la  maladie  d'Addison  ;  U  suffit  d  examiner  les  sclé- 
rotiques ;  on  fient  aussi  rechercher  la  présence  du  pigment  biliaire 
dans  l'urine,  ilhes  les  pbtbisiques,  la  peau  prend  assez  souvent  une 
teinte  terreuse,  mais  cette  pigmentation  se  limite  à  quelques  parties 
àm  corfis,  è  la  fisoe  eu  particulier,  et  les  taches  pigmentaires  des 
BMiqueuses  font  début.  Dans  l'eotéritechronicjtte,  chez  des  ind»> 
vidus  misérables,  mal  nourris,  couverts  de  crasse  et  de  vermine, 
le»  téguments  premient  une  teiute  ardoisée,  surtout  à  la  face,  au 
Gou^  aux  maiiisM  aui  aimit-bras;  la  peau>  est  alors  sèche,  rude, 
sq«ame4ise,.  taudis  qm  dans  la  maladie  d'Addison  elle  reste  souple 
et  lisse. 

Dans  la  cachexie  palustre,  l'anéuiie  domine  la  scène,  la  pigmen- 
tation de  la  peau  est  peu  marqoée,  les  taches  font  défaut  sur  les 
muqueuses;  enfin,  les  antécédents  et  l'hypertrophie  de  la  rate  ne 
lii»ent  pn  place  au  doutei 

Les  malades  qui  ont  pris  pendant  kmgtemps  du  nitrate  d'argent 
pewcnt  ppéseuter  une  letnie  bnmftde  assez  foncée,  surtout  s'ils  ont 
l'imprudence  de  prendie  des  bams  sulfureux;  l'interrogatoire  per- 
mettra d'é%iter  bcilemcnt  celte  cause  d'erreur. 
.   Uue  fois  le  diagnostic  j»sé,  il  faut  se  demander  si  la  maladie  est 


iHiMMlfi'lM  li'AiMlMiM  II  iiM«  iiiardH!  progreiiive;  elle  abcMiili 
|l»iMi«|llM  fulNli-'MicMl  H  In  imoi'I  «u  Ixiut  d*UM  Umipf  qui  vtrie  de  qod- 
f jMH»  «MiMHiiM'i»  h  iiM|»l  Mil  liiiU  Niiii.  I^N  f«iu  do  guérîfon  qui  onl  été 
l^lli^ii  MU  nMMl  {MU  |)IoImiiIii  i  lim  iimladi*»  u*oiit  pan  été  suivis  Mse/ 
lMM||lMiM|m  |NiiM  i|ii'iHi  iniUiMi  Nfliriiicr  qu'il  ii*aKi8Mit  de  guérisons 
Vil)  iulilm  Ml  liiMi  ilii  hliiipliui  r^MiiNnloiiN  1  il  n*e8t  pas  très  rare,  dans 
U  MImIniIIm  I|mI  iiiiiiii  mHMi)its  d'okaer^f r  des  proxysmes  caractérisés 
|MV  rNMMMimiUliuu  d(««  doultiirM  iH  dea  symplAnu^  gasiro-ioiesti- 
xmx  \  m  IhmiI  dit  (|ii0lqili^i  Joum  ou  d«  quelques  semaines,  Téu: 
tWn  lUfilmh««  a^auuMiur^,  li»a  vaiuianeuM'Ula  cessent,  les  forces  ref  ien- 
\\m\  \  \\V^  \>m\  ^xsÀW"^  k  wm  nuériMiu  ;  ce  u*eat,  en  géuéial,  qo*onc 
<im4^i|\^i«l(\u^  )^^)M^|^^«'^  uuo  \s^\\^  dans  révolution  progresàie  du 

\  ^  v^  sU^^  Kv^\|^|^K  k«  !i>i^MàiMifi«  (iHKiln^ùitesiHMini  |in—t 

\K^  W  s^'W^.  MMo  iii'^^u^  im^Misùi^  H  t|«n  $^>ccMnipa|Btie»a  <*«■» 
^^Wmk'  y«\>4iUM^'  M/^  k^  |Uoi^  UMivvfiMi»  m  pnnii  4e  rar  ^ 

|HvU«.h  \^         t^y^  iH^ocit^^  MHlk^Hii^te»  ciMMà>lwit  :  l*à< 

Vg^M<\  \\«èiiHOiu*v>i^  :  k^^  uvuM»  )^afe4f>MiM«e«bniwi.  in» 

SVt  k^  iUi(kaÀNNi«M^«Jlt>^  W^*élAto>WI»   ll»H|lâ»ll|MHI 

IM^hIkv  ;  J««v  tKHÉOi^  ;«iM«*u«ii^  ii»r  ir%»atn\.xt  k^asqpÉBt^rj 

W*%Mi>  v^<  iipik  u«^ati'ii«xt«s.  a#iii  UMfiMtMbM*.  Ut  ina  J» 
«^i*u*ii^  V  .et.  .  tla»«ifr  ^  .ii^K«e«  .u(»>^'â«k  <»c  udiràe* 
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Art.  Maladie  broni(<c,in  Nout.  Dict.  de  mëd.  et  de  chir.  prêt.,  1866.  —  Greenhow. 
On  Addisoii's  Diseasc.  LondoQ,  1860.  —  SiREDEY.  Union  médicale,  1867.  —  Trous- 
seau   Clinique  mëd.,  6*  édition.   —  B.    Ball.   Art.   Ualadie   bronzée,  in    Dict. 
encycl.  de»  se.  mëd.,  1870.  ~  EuLENBURa  et  Guttmann.  Pathologie  der  Sympa- 
thicoa.  Btt'lin,  1873.  —A.  Latkran.  Deux  obsenralions  de  maladie  d'Addison  sans 
coloration  bronzée  (Gaz.  hebd^,  1873).  —  Charrin.  Maladie  bronzée  hématique  des 
enfants  nouveau-nés.  Thèse,  Paris.  1873.  —  Gukkmonprez.  Contribution   à  l'étude 
de  U  maladie  brons'fe  d'Addison.  Thèse.  Paris,  1876.  —  CORML  et  Ranvibr.  Ma- 
nuel d'histologie  pathologique .  Paris.  1876.  p.  1004.  —  Rosenthal.  Traité  clinique 
des  maladies  du  système  nerveax,  trad.  franc,  de  Lubanski,  1877,  p.  811.  —  De- 
MOMTROND.  Étude  sar  la  maladie  d'Addison.  Thèse,  Paris.  1878.  —  Bochepontainb. 
Sur  quelques  altérations  des  capsules  surrénales  (Acad.  des  se,  séance  du  5  avril 
1S80.)—  Skmmola.  Do  la  pathogénie  nerveuse  de  la  maladie   d'Addison.  Communie, 
au  Congrès  de  Londres  1881.  et  Gaz.  hebd.,  1(181.  p.  540. 


PELLAGRE. 

La  pellagre  est  une  maladie  générale  caractérisée  par  des  érytliè- 
mes  qui  apparaissent  exclusivement  sur  les  parties  découvertes,  par 
des  troubles  gastro-intesiinaux  et  nerveux ,  enfin ,  à  la  dernière 
période,  par  un  état  cacliecti(|ue  et  souvent  par  Taliénation  mentale. 

La  pellagre  paraît  avoir  été  inconnue  en  Europe  avant  iliO; 
c'est  en  Espagne,  dans  le  di.sirict  d^Oviédo,  qu'elle  fit  sa  première 
apparition;  en  1760,  elle  envahit  Tltalie,  où  elle  prit  une  grande 
extension;  aujourd'hui  encore,  elle  est  endémique  à  des  degrés 
divers  dans  les  provinces  de  Péiouse,  d'Urbin  et  de  Pesare,  de 
Ravenne,  dans  une  partie  de  la  Toscane  et  du  Piémont,  dans  la 
Vénéiie  et  le  Milanais.  En  1820,  la  pellagre  s'étendit  en  France, 
dans  le  bassin  d'Arcachon  et  dans  celui  de  l'Adour,  dans  la  Gironde 
et  les  Landes.  Plusieurs  cas  de  pellagre  furent  observés  à  Paris  en 
1842  et  1843  par  Th.  Roussel.  D'après  les  recherches  de  Lan- 
douzy,  la  Champigne  serait  depuis  1863  le  siège  d'un  foyer  endé- 
mique de  la  pellagre,  foyer  beaucoup  moins  important  que  celui  des 
Landes.  Enfin,  on  a  signalé  sur  un  grand  nombre  de  poinis  des 
cas  sporadiques  de  pellagre. 

Étiologie.  —  Qucfques  auteurs  ont  voulu  faire  de  la  pellagre 
une  iuioxicaiion  par  le  ma!s  altéré  ;  l'apparition  de  la  pellagre  en 
Europe  avait  coïncidé  avec  l'introduction  de  la  culture  du  maïs  et 
la  maladi  '  sévissait  principalement  sur  les  populations  qui  font  de 
la  farine  de  niHÎs  leur  nourriture  habituelle  :  c'en  était  assez  pour 
justifi«'r  cette  hypothèse  D'aj)rès  Balardini,  c'est  le  verdet  ou  ver- 
deratne,  champignon  qui  se  développe  sur  le  maïs  de  mauvaise 
qualité  après  les  saisons  pluvieuses,  qui  constituerait  le  principe 
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toiiqne.  MallwiireQBeniefit  poar  C€tte  théorie,  b  pettagre  a  été 
cootrée  dans  des  pays,  comme  la  Champagne,  où  le  mais  n*esi  pas 
coltnFé,  cbei  des  personnes  qui  n'avaient  jaman  niaagé  uo  grain  de 
maK  et,  |«or  concilier  ces  laits  avec  la  théoiie  de  Balardini,  il 
iMidrait  admettre  que  le  verdet  peut  se  développer  sur  d*antcci 
céréales  qoe  le  maîi  (Constantin  Paol).  La  plupart  di«  aoirars  aoni 
aujourd'hui  d'accord  pour  dire  que  la  pellagre  n'est  pas  one  intoxi- 
cation par  le  verdet,  mais  une  maladie  générale  doni  I«b  cannes  sent 
complexes;  l'alimentation  par  la  faiine  de  maû(,  Ms  pauvre  en 
princi|)es  azotés,  joue  nii  rôle  important,  mais  il  faut  aoaaî  Uim  nae 
large  place  dans  rétioli»gie  de  la  pellagre  à  ce  syndrome  social  :  la 
misère.  C'est  en  effet  sur  les  popiilati<mK  pauvres,  dans  les  ^ill^ges 
éloignés  des  grands  centres  de  population,  que  règne  b  jpdbgre. 
On  l'observe  sur  les  deux  sexes  ;  les  paicuis  atlf^iuis  de  pdlagre 
transmettent  2i  leurs  enfants  une  évidente  prédisposition  pom  odie 
maladie  (Boudin). 

Description.  —  La  pellagre  débute  en  général  au  priment 
elle  se  manifeste  tout  d'abord  par  des  érff  thèmes  qui  se  iiiciliaat 
sur  les  partie»  découvertes  et  ex|K)sées  aux  rayons  do  soleil  ;  c'est 
ainsi  que  la  face,  le  cou  et  les  mains  sont  presque  toujoors  le  liige 
des  érythèines  pellagreux.  Chei  les  individus  qui  marchent  ti 
on  dont  la  poitrine  n'est  pas  exactement  recouverte  par  la 
Térythème  peut  se  prodnire  aux  pieds  ou  an  niveau  do 
Lors(|H'uu  vêtement  est  déchiré  et  laisse  voir  b  peau  dans  nue 
étendue,  Térythéme  pellagreux  se  développe  sur  ce  point  et 
les  parties  voisines.  C'est  donc  bien  l'action  des  rayons 
b  peau  des  pellagreux  et  très  probablement  celle  des  rayous 
miqnes  qui  donnent  lieu  à  l'énthème. 

Les  malades  éprouvent  au  niveau  des  pbqiMS  éir^-tiiéaMil 
sensation  de  prurit  ou  de  cuisson.  Ces  plaques  se  reconvrent 
souvent  de  vésicoles  ou  de  bulles  remplies  d'une  sérosité 
au  bout  d'un  certain  temps  l'épiderme  se  dessèche  et  il 
une  desquamation. 

Les  accidents  peuvent  rester  localisés,  mais  le  pins  souvent  é» 
symptômes  génénox  accompagnent  Tappariiion  de  l'érytbèfne;  bs 
malades  ressentent  une  fatigue  générale,  ils  deviennent 
et  tristes,  ils  ont  des  douleurs  le  long  do  dos  et  dans  les 
des  vertiges,  des  bourdonnements   d'oreille;  les 
tives  se  troublent,  il  existe  de  l'anorexie,  des  nausées  et  souipent  4s 
b  diarrhée. 
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Au  mon  de  juillet  et  d*août,  lï'tat  des  malades  s'améliore  et,  an 
comiiieiicemeni  de  l'hiver,  tous  les  symptômes  disparaissent.  On 
pourrait  croire  la  guérisou  complète,  si  l'on  ne  savait  par  expérienoe 
que  ces  rémiiBioDs  sont  de  courte  durée  ;  on  peut  prévoir  prirsque 
à  coup  sdr  que  le  prûMemps  suivant  ramèoera  1^  troubles  mor- 
bides et  (|ue  d'année  en  année  l'état  des  malades  ira  en  s'aggnh 
▼anu 

Après  m  on  pkisieun  de  ces  paroxysmes  esti?anx,  les  altération» 
de  la  peau  de? ieaneat  permanentes  :  la  peau  est  dure,  sècbe,  fen- 
dillée, rreouferte  de  squames  ou  de  cruûtch  ;  à  la  face  elle  a  parfois 
une  cofciralioii  brunâtre  comme  dans  la  maladie  d'Addtsnn. 

Les  symptômes  nerf  eux  et  gastro- intestinaux  prronfut  une  îa* 
portaoce  croissaiHe.  Des  vomissements  fré(|uents,  une  diarrhée  opi« 
niàtre  aiïaiblissent  de  plus  en  plus  les  malades.  Des  dnulenrs  vif  es 
se  fout  sentir  le  long  du  racbiset  dans  les  membres,  Taffaiblissement 
musculaire  rend  la  marche  vacillante  et  les  niouTemeiiis  des  mans 
inaladniîts;  la  démarche  ressemble  à  a*lle  des  ataxiqoes;  la  langue 
et  la  mâchoire  inférieure  sont  agité(*s  par  un  tremblement  anakigue 
à  celui  des  paralytiques  généraux  ;  les  sens  sont  émoussés.  L'intel- 
ligence n'est  pas  épargnée  ;  on  a  décrit  souvent  une  fonne  de  délire 
avec  mélancolie  et  tendance  au  suicide  par  submersioi  qui  serait 
propre  aux  pellagrevx;  les  médeoinsqui  ont  observé  dans  les  asile» 
d'aliénés  «a  grand  nombre  de  peliagreux  ont  établi  que  citez  cea 
mdadeson  reoeomnât  tooles  les  formes  d'aliéiiation  mentale:  la 
manie,  la  lypémaoîe,  la  menomanie,  ta  stupidité  (ftilhid). 

Les  tymptômes  nerveux  présement  en  somme  dans  la  pellagie 
une  grande  anaèagie  avtc  ceux  de  la  paralysie  générale.  La  parole 
s'embarrasse,  b  paralysie  augmente;  la  démence  et  le  marasme 
caractérisent  k>  période  terminale. 

La  éêfée  de  fai  peliagre  est  uiujonrs  assez  longue,  il  est  rare  que 
la  nwrt  arrive  avant  la  troisiHne  année;  quelques  malades  présen* 
lent  pendant  quinze  ou  vingt  ans  l'érythème  peliagreux  sans  troubles 
profonds  de  l'état  généraL 

AiiATOSiin  PATHULOGIQOB.  —  Dans  les  cas  qui  évoluent  rapide- 
meni,  il  pcnt  se  faine  ^pw  Tautopsie  ne  révèle  aucune  lôsiim  macro» 
scopir|ue  importante  ;  lorsque  la  maladie  a  suivi  la  marche  décrite 
ph»  haut,  et  qu'elle  s'est  tenuhiée,  comme  c'est  la  règle,  par  l'a- 
Kénation  metaèe  et  la  démence,  on  constate  pivsqne  toujours  des 
Msioos  des  centres  nerveux  ;  les  couches  superflkielles  de  l'encé- 
phale ot  la  nwdle  sent  ramollies;  les  méninges  cérébrales  adhères 
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aux  circouvoluiions  ;  il  est  probable  qu'une  étude  hîstologtqae  drs 
centres  nerveux  montrerait  de.s  lésions  analogues  à  celtes  de  la  para- 
lysic  générale. 

Les  lésions  de  Tappareil  digestif  sont  Tariables,  la  muqueuse  in- 
testinale est  tantôt  pâle,  amincie,  tantôt  rouge,  injectée  ou  même 
ulcérée  sur  quelques  points. 

Diagnostic.  —  L'éryihème  pellagreux  peut  être  confondu  avec 
le  coup  de  soleil  qui,  comme  lui,  se  développe  de  préférence  au 
printemps  et  n'occupe  que  les  parties  découvertes  ;  le  coup  de  soleil 
a  une  marche  beaucoup  plus  rapide  que  l'érythème  pellagreox^  Q 
évolue  en  quelques  jours  ;  on  est  guidé,  du  reste,  par  la  cotmêès- 
sauce  de  l'endémicité  de  la  pellagre  dans  la  localité  où  lou  observe, 
et  par  les  conditions  d'existence  des  malades,  la  pellagre  ne  s^obser- 
Tant  que  dans  les  clauses  les  plus  misérables  de  la  société. 

L'eczéma,  le  liclieu,  ricliihxose,  le  pityriasis  versicolor  ne  se 
limitent  pas  aux  parties  découvertes  et  leur  marche  n'obéit  pas, 
comme  celle  de  l'érythème  pellagreux,  aux  influences  sai.M>nnières, 
l'ichthyose  est  une  diflbrmité  de  la  peau  presque  toujours  congé- 
nitale. 

Les  troubles  (jastro-intesiinaux  ou  nerveux,  lorsqu'ils  sont  très 
marqués,  peuvent  attirer  toute  l'attention  et  induire  en  orreor.  ÏJè 
nature  véritable  des  accidents  passe  inaperçue,  on  diagnostique  une 
diarrhée  chronique,  l'aliénation  mentale,  la  paralysie  générale  pro- 
gressive, on  ne  voit  pas  que  ce  sont  là  les  symptômes  d'une  maûdie 
générale,  la  pellagre.  Un  interrogatoire  plus  attentif  des  malades  oa 
des  personnes  qui  les  entourent  et  l'examen  des  |)arties  décoovertes 
qui,  dans  les  cas  avancés,  présentent  presque  toujours  des  lésions 
permanentes,  mettront  le  médecin  à  même  d'éviter  cette  erreur.  Le 
diagnostic  est  surtout  difficile  pour  la  pellagre  sporadiqoe;  dans  les 
ibyers  d  endémicité  l'attention  est  tenue  en  éveil  et  les  médedns 
apprennent  de  bonne  heure  à  reconnaître  les  caractères  de  la 
maladie. 

Le  fironostic  de  la  pellagre  est  très  grave,  lorsqu'on  ne  peut  pas 
soustraire  de  bonne  heure  les  malades  à  leurs  misérables  conditioiis 
d'existence;  la  gravité  du  pronostic  croît  naturellement  en  raison  de 
rimporlance  des  désordres  gastro-intestinaux  et  nerveux. 

liorsque  les  symptômes  d'affaiblissement  ou  d'ataxie  des  moore-* 
ments  se  sont  produits,  la  mjladie  est  tout  à  ûiit  incurable,  à  plus 
forte  raison  en  est-il  ainsi  lorsqu'il  existe  des  signes  d'aliènalMNi 
mentale.  Les  asiles  d'aliénés  de  la  liaute  Italie  renferment  on  grand 
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nombre  de  pellagreux,  dont  la  folie,  fariabie  de  forme  au  débuts 
aboutit  plus  ou  moins  rapidement  à  la  démence  et  à  la  mort 

Traitement.  —  Le  traitement  est  surtout  hygiénique  ;  la  meil- 
leure mesure  à  prendre  serait  d'éloigner  les  pellagreux  des  localités 
où  la  maladie  est  endémique,  dès  Tappariiion  de  Térythème  ;  mal- 
heureusement on  en  est  réduit,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  à 
soigner  sur  place  et  dans  des  conditions  déplorables  d'alimentation, 
une  maladie  qui  n'est  pas  justiciable  de  la  thérapeutique  propre- 
ment dite,  car  aucun  médicament  ne  réussit  à  arrêter  son  é?olotion. 

Afin  d'éfiter  le  retour  de  l'érythème,  on  recommandera  aux 
malades  qui  ont  déjà  subi  une  première  atteinte  de  se  couvrir  les 
mains  et  la  figure^  surtout  au  printemps,  et  d'éviter  le  soleil. 

On  prescrira  une  alimentation  substantielle  dont  on  exclura  au- 
tant que  possible  la  farine  de  maïs.  Le  régime  lacté  peut  rendre  des 
senices  pendant  les  paroxysmes. 

Les  bains  tièdes  ont  été  vivement  recommandés  par  les  médecins 
italiens;  ils  modifient  l'état  de  la  peau,  calment  les  symptômes  ner- 
veux et  apportent  au  malade  un  soulagement  notable. 

Les  ferrugineux,  les  amers,  le  quinquina,  l'hydrothérapie,  doivent 
être  mis  en  usage  pour  combattre  l'affaiblissement  progressif. 

Baillarobr.  De  la  paralysie  pellagreuse  (Mém.  de  l'Acad.  de  mëd.,  1S48).  —  Boloin. 
Traite  de  gëogr.  et  de  statiil.  mëd.  Paris,  1858.  —  Lanoouzy.  De  la  pellagre  spora- 
dique  (Arch.  gën.  de  mdd.,  1859,  et  Paris,  1860,  1  toI.  |^.  iii-8*).  —  Hurst.  Etudes 
sur  la  pellagre  (Rec.  mém.  mëd.  milit,  1802).  —  L\noouzy.  Leçons  sur  la  pellagre 
(Gaz.  des  bôpit.  et  Union  médicale,  1860-1863).  —  Hardy.  Leçons  sur  la  pellagre 
(Gai.  des  hApit.,  1863).  —  H.  Gintrac.  De  la  pellagre  dans  le  département  de  la 
Gironde.  Rapport  de  M.  Hillairel  (Soc.  mëd.  des  hôpitaux,  1863).  —  Leuobt.  Noie 
sur  la  pellagre  sporadique  à  Rouen  (Acad.  des  sciences,  1864).  —  Th.  HoussiL.  De 
la  pellagre  et  des  pseudo-pellagres.  Paris.  1866.  -~  Billod.  Traite  do  la  pellagre. 
Paris,  i870.  —  DijEA.N!fB.  De  quelques  pseudo-pellagre».  Thèse,  Paris.  1871.  — 
WiMlRMiTZ.  Étude  clinique  sur  la  pellagre  ^Viertelj.  fur  Deruuit..  i876).  —  Ch. 
Bouchard.  Expériences  relatiyes  à  la  production  de  rérylhiMnc  solaire  et  plus  par- 
ticuUèreroeat  de  l'érythème  pellagreux  (Soc.  de  biologie,  ^  mai  1877).  —  BonHa.n. 
De  la  pellagre  dans  les  Landes.  Thèse,  Paris,  1878. 


CACHEXIE    PACHYDERMiaU  E. 
Synonymie  :  myxœdème,  cedème,  créiinoUle, 

En  1874,  W.  Gull  signalait  à  la  Société  clinique  de  Londres  une 
maladie  nouvelle  on  qui  du  moins  avait  été  confondue  jus<|ue-là  a?ec 
d'autres  états  pathologiques.  Depuis  cette  époque  on  a  publié,  tant 
eo  France  qu'en  Angleterre,  un  certain  nombre  d'observaiions  qui 
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se  rtpporteQt  évidemmeiit  au  type  morbide  décrit  pir  kB  aol 
anglais  soos  le  nom  de  myxœdème;  en  Fraace  on  a  géoéraieiimt 
adopté  rexprpssîon  de  cachexie  pachffdermiquê  proposée  par 
Charcot  pour  dMgœr  la  même  maladie. 

ÉT10L06IE.  —  G'e^t  chez  la  femme  adulte  qu'on  a  le  plas  aoavcm 
ToccasioD  de  rencontrer  la  cachexie  pachydermique,  Guil  croyait 
même  qu'il  s'agissait  d'une  maladie  spéciale  à  la  femme.  Charcot  a 
observé  cette  maladie  chez  l'homme,  Bourneville  et  d'Olier  en  est 
cité  un  exemple  chez  l'enfant  Le  sexe  féminin  n'en  reste  pas  moÛK 
une  cause  prédisposante  très  évidente. 

Parmi  les  causes  occasionnelles  les  m€»ins  douteuses  il  faut  aoler  : 
le  froid  humide,  puis  les  influences  morales  dépressives:  les  chagniis, 
les  tracas  domestiques. 

DESCRif'TiON.  —  Le  symptôme  fondamental  de  la  maladie  coiMste 
dans  im  œdème  dur  des  téguments  de  toute  la  surface  da  corps; 
cet  œdème  dur,  qui  prédomine  à  la  face  et  aux  extrémités,  donne  aox 
malades  un  aspect  très  caractérisliffue  rappelant  au  premier  aboni 
celui  des  brightiques  à  la  période  d'anasarque. 

La  pliysionomie  a  perdu  toute  expression  ;  on  dirait  que  la  face 
est  recouverte  d'un  masque;  les  traits  sont  bouffis  comme  dans 
ranasar(|ue,  mais  la  peau  résiste  au  doigt  et  ne  garde  pas  son  em- 
preinte. Les  paupières  inférieures  sont  tunitfiécs,  ridées,  le  nez  est 
épaté Jes  lèpres  sont  épaissies,  cyanosées;  la  bouche,  qui  estélaiigie 
transversalement,  ne  s'ouvre  que  difficilement. 

Les  extrémités  inférieures  sont  tuméfiées,  déformées,  cooiaie  dans 
Téléphaniiàsis,  d'où  le  nom  de  cachexie  pachydermifpêe.  La  peau 
est  rugueuse,  sèche^  8(|uameuse  ;  elle  résiste  à  la  pression  dn  doig;t 
et  n'en  ganle  pas  l'empreinte,  contrairement  à  ce  qui  arrive  dans 
l'anasarque. 

Les  mains  sont  épaisses,  larges  et,  suivant  l'expression  de  Gull, 
elles  ont  une  forme  de  bêche;  les  doigts  se  fléchissent  difficilement 
et  par  suite  les  malades  ne  peuvent  plus  exécuter  les  ouvragt*s  qui 
exigent  lin  peu  de  précision  dans  les  mouvements  des  mains. 

Dans  les  cas  avancés,  l'œdème  diirenvahit  le  tronc;  les  saillies  et 
les  dépressions  normales  disparaissent 

La  sécrétion  des  glandes  sébacées  et  des  glandes  sudoripares  est 
supprimée  presque  complètement.  Les  poils  et  les  cheveux  tombent 
et  Ton  observe  (ludquefois  des  altérations  des  ongles. 

I^s  muqueuses  participent  souvent  aux  altérations  de  la  peMi  : 
les  gencives  sont  tuméfiées  et  saignantes;  la  langue  est  épaisse,  œ 


qui  donne  à  la  parole  an  caractère  particulier,  le  malade  parle  len- 
tement, avec  peine,  il  nasonne  comme  an  détmt  de  l'amygdalite 
(Ord);  Tinfiltration  cedémateuse  s'étend  «jnelqaefo»  an  ?oile  du 
palais  et  au  larynx  ;  la  Toix  est  alors  voilée,  éteinte. 

Les  malades  sont  toujours  fortement  anémiés  et  très  apathiques; 
les  mouvements  sont  lents,  la  force  musculaire  est  diminuée  bien 
qu'il  n'existe  pas  de  paralysie  proprement  dite.  Tous  les  mouve- 
ments s'exécutent  lentement  et  amènent  vite  la  fatigue. 

Les  malades  accusent  d'ordinaire  une  sensation  de  froid  et  en 
réalité  leur  température  est  souvent  un  peu  inférieure  à  la  normale. 
Les  échanges  organiques  se  font  évidemment  avec  peu  d'activité.  La 
quantité  d'urée  éliminée  avec  les  urines  dans  les  vingt-quatre  heures 
est  notabl<>ment  inférieure  à  la  normale  (Hadden). 

L'intelligence  est  presque  toujours  affaiblie  ;  la  torpeur  intellec- 
tuelle peut  «nller  jusqu'au  crétinisme,  surtout  lorsque  la  maladie  se 
développe  chez  des  enfants.  Certains  malades  sont  somnolents, 
d'autres  ont  du  délire  et  tombent  quelquefois  dans  un  état  d'aliéna- 
tion incurable. 

Le  corps  thyroïde  serait  souvent  atrophié,  au  dire  de  Hadden, 
mais  Tétat  du  corps  thyroïde  est  très  difûcile  à  apprécier  à  travers 
des  tissus  atteints  d'œdèoie  dur  et  les  autopsies  sont  encore  très 
rares. 

Les  urines  ne  sont  pas  albumineoses;  la  cachexie  pachydermique 
peut  cependant,  surtout  à  sa  dernière  période,  se  compliquer  de 
né|)lirite  chronique;  on  constate  alors  de  l'albuminurie  et  l'œdème 
vrai  vient  s'ajoutera  l'cedème  dur  préexistant. 

Le  plus  souvent  il  n'existe  aucun  signe  d'une  affection  organique 
du  cœur.  La  respiration  est  généralement  difficile. 

Quelques  malades  se  plaignent  de  dysphagie^  de  dyspepsie  ;  la 
constipation  est  la  règle. 

Les  règles  sont  souvent  absentes  ou  peu  abondantes,  quelques 
malades  atteintes  de  cachexie  pachydermique  ont  eu  des  grossesses 
régulières. 

Le  début  de  la  maladie  est  en  général  insidieux,  cependant  chez 
un  malade  de  M.  le  professeur  Charcot  l'apparition  de  Tcedème  dur 
fut  précédée  par  des  frissons  violents.  I^  marche  de  la  maladie  est 
tonjours  lente. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  Ord  a  eu  deux 
fois  l'occasion  d'étudier  4es  lésions  de  la  cachexie  pachydermique 
fur  le  cadavre  ;  les  principales^  altérations  étaient  les  suivantes  : 
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(fidème  généralisé  de  la  peaa  ne  donnant  que  peu  de  sérosité  i  la 
pression  ;  épanchements  dans  les  grandes  cavités  séreuses;  athérome 
artériel  prononcé  surtout  dans  les  arières  de  la  base  du  cerreia; 
néphrite  interstitielle  avec  hypertrophie  du  cœur  ;  œdème  dur  da 
voile  du  palais,  du  larynx,  de  Testomac  et  des  autres  viscères;  dimi- 
nution considérable  du  corps  thyroïde. 

L'examen  histologique  montre  que  le  tissu  conjonctif  a  subi,  noo 
seulement  dans  la  peau^  mais  dans  la  plupart  des  organes  :  foie, 
rans,  cœur,  muscles,  etc.,  une  dégénérescence  mucoîde  gélaiiDi- 
forme.  Les  éléments  normaux  enserrés  au  milieu  do  tissu  de  nou- 
velle formation  s*atrophient  souvent  ;  c'est  ce  qui  a  lieu  par  exemple 
IMiur  les  glandes  sudoripares. 

Ord  a  fait  remarquer  avec  raison  que  plusieurs  symptdmes  de  h 
cachexie  pachydermique  s'expliquent  par  ce  fait  que  les  terminai-      i 
sons  nerveuses  plongées  au  milieu  d'une  substance  isolante,  sobis-      I 
sent  plus  difficilement  et  plus  faiblement  qu'à  Tétat  normal  les  exci-       r 
tations  extérieures;  l'apathie,  la  lenteur  des  mouvements,  lobtusion 
des  sensations  ne  paraissent  pas  avoir  d'autres  causes  que  cet  enca- 
puchonnement  des  terminaisons   nerveuses.  L'afTaiblissenient  de 
riutelligence  qui  est  presque  constant,  et  le  crétiuisme  qui  a  été       j 
observé  dans  quelques  cas,  ne  peuvent  pas  s'expliquer  de  la  même 
manière,  sauf  peut-être  chez  les  enfants;  chez  l'adulte,  lorsque 
l'éducation  du  système  nerveux  est  parfaite  la  perle  d'un  ou  de 
plusieurs  sens  n'amène  pas  l'afiaiblissement  de  l'intelligence. 

Goodhari  a  émis  l'opinion  que  les  symptômes  cérébraux  étaient 
dtis  à  une  altération  du  tissu  conjonaif  de  l'encéphale  analogue  i 
a'Ile  qu'on  rencontre  dans  les  autres  organes.  Celte  opinion  paraît 
assez  vraisemblable,  cependant  Ord  n'a  pas  réussi  à  constater  de 
lésions  cérébrales  dans  les  deux  autopsies  qu'il  a  faites. 

D'après  Gull  la  cachexie  pachydermique  devrait  être  considérée 
comme  un  état  voisin  du  crétinisme. 

M.  le  docteur  lUorvau,  quia  eu  souvent  l'occasion  d'observer  la 
cachexie  pachydermique  dans  la  basse  Bretagne,  pense  qu'il  s'agit 
d'un  œdème  névro-paralytique;  mais  il  y  a  là  plus  que  de  l'œdème, 

y  a  une  altération  ^n  tissu  conjonctif  qui  ne  |;aralt  pas  pouvoir 
s'expliquer  par  une  simple  paralysie  des  vaso-moteurs. 

Avant  de  conclure  il  faut  attendre  de  nouveaux  faits  et  surtout  des 
i^chcrchrs  aiiatomo-pathologiques  plus  complètes  et  plus  précises. 

iRAtTBMEMT.  —  On  conseillera  aux  malades  les  toniques  et  le 
séjour  dans  un  climat  doux  et  tempéré. 
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M.  Gbarcot  a  signalé  une  améUoration  chez  un  de  ses  malades 
tons  rinfloeuce  de  la  diète  lactée,  des  haius  snUureux»  du  massage 
et  du  séjour  dans  un  climat  sec  et  tempécé. 

s.  W.  GuLL.  Sur  un  état  crdtinoïde  survenant  chex  la  femme  à  l'ftge  adulte  (Trani. 
of  ihe  Clin.  Soc.,  1874).  —  D'  W.  Oro.  Du  mvxoBdème  (Medlco-chimrg.  TrtM., 
iSTS).»  On  néme.  CUnioal  lecture  on  layuMMaiB  (Briti»h  ned.  Joarn.,  1878).  ^ 
Olivb.  Sur  le  myxœdème  (Arcb.  géa.  de  unSd.,  187^).  —  Hadoin.  Du  myxoedème 
(Progr.  môd.,  1880.  p.  603  et  6i5).  —  G.  Ballet.  Caobexie  pachydermù^ue  iProfr. 
■éd.,  4S8U,  p.  SOS).  —  Tbaon.  Do  la  ehachexie  pachydermique  (Rer.  meos.  de  nid. 
et  de  cliir.,  10  août  1880).  -  W.  iUjiMa.^,  Oo  luyxflBdàme  (Saint-Louû  Clin.  Re- 
cord, n«  4,  rSO).  —  Boui.NBViLLK  KT  d'Olibr.  Note  sur  un  cas  de  crtftiiiisme  avec 
nyxoDdème  (Profr.  méd.,  1880,  p.  709). 


SIXIEME  SECTION 

INTOXICATIONS 

Sous  le  nom  d* intoxications  ou  empoisonnements^  on  désigne 
les  élaU  morbides  qui  résultent  de  Tintroduciion,  dans  l'économie, 
4e  substances  autres  que  les  miasmes,  les  virus  ou  les  parasites 
capables  de  détruire  la  santé  ou  d'amener  la  mort,  sans  agir  toute- 
iaîs  d'une  façon  mécanique.  Les  différences  qui  existent  entre  les 
empoisonnements  et  les  maladies  miasmatiques  ou  virulentes  sont 
Dombreus*  s,  et  c'est  par  une  extension  abusive  et  condamnable 
qu'on  emploie  quelquefois  les  mots  intoxication,  empoisonne- 
9n$ntj  pour  désigner  les  maladies  produites  par  les  miasmes  ou  les 
-vims.  L'action  des  poisons  est  d'autant  plus  redoutable  que  la  dose 
introduite  dans  l'économie  est  plus  forte;  les  effets  ne  varient  pas 
d'un  hoiiime  à  l'autre,  à  moins  d'une  assuétude  progressive  et  pro- 
longée ou  de  particularités  individuelles  (idiosyncrasies)  ;  un  pre* 
mier  empoisonnement  ne  donne  aucune  immunité  pour  la  substance 
Unique  qui  en  a  été  la  cause.  L'action  des  poisons  est  immédiate, 
êB  moins  lorsque  les  substana*s  t(»xi(|ues  ont  été  ingérées  à  forte 
dose;  les  troubles  morbides  éclatent  dés  que  l'absorption  a  eu  lieu, 
dès  que  l'agent  toxique  est  arrivé  en  contact  avec  les  éléments  de 
nos  tisMis;  il  n'y  a  pas,  comme  dans  les  maladies  miasmatiques  ou 
Tirulentes,  une  périOvfe  d'incubation. 

Le  mode  d'action  des  poisons  est  très  variable;  on  peut  distinguer, 
4nfe6  Tardieu  : 

i«  Les  poisons  iirilants  et  corrosifs,  leur  action  locale  irri- 

L.  et  T.  —  Path.  et  clin.  méd.  I.  —  23 
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tatîre  peut  aller  jusqu'à  rinflammation  la  plus  Tiolente,  jusqu'à  la 
inortiGcaiion  et  la  destruction  des  tissus  ;  les  organes  digestifs  soai 
presque  exclusivement  atteints  Dans  cette  classe  rentrent  les  acUes, 
les  alcalis,  le  chlore,  Viode^  le  brome,  les  sulfures  alcalinSy 
les  purgatifs  drastiques. 

^  Les  poisons  hyposthénisants,  qui  donnent  lieu  à  une  irri* 
tatiun  locale  faible  et  à  des  accidents  généraux  caractérisés  par  une 
dépression  rapide  et  profonde  des  forces  vitales;  tels  sont  Varsenic^ 
le  phosphore,  le  mercure,  la  digitaUj  la  ciguë. 

B""  Les  poisons  stupéfiants^  qui  agissent  directement  sur  le  sy^ 
tènie  nerveux  et  qui  produisent  facilement  la  stupeur  :  plomb^ 
acide  carbonique,  oxyde  de  carbone,  hydrogène  sulfuré^  étker^ 
chloroforme,  belladone,  tabac. 

4*'  Les  poisons  narcotiques  :  opium  et  ses  alcaloïdes. 

5^  Les  poisons  névrosthéniques,  qui  déterminent  une  exci- 
talion  violente  des  centres  nerveux  :  noix  vomique,  acide  prus- 
siquCj  aconit,  sulfate  de  quinine,  cantharides,  alcool. 

Si  nous  voulions  passer  en  revue  tous  les  empoisonnenienls,  nous 
sortirions  du  domaine  classique  de  la  pathologie  interne  pour  laiie 
une  incursion  fort  longue  sur  celui  de  la  toxicologie  et  de  la  méda- 
cine  légale.  Nous  renverrons  donc  le  lecteur,  pour  l'étude  des  em- 
poisonnements, aux  livres  qui  s'en  occupent  d*une  manière  spéciale 
et  en  particulier  à  Texcellent  Traité  des  empoisonnements  ée 
A.  Tardieu;  nous  ne  traiterons  que  de  Valeoolisme  et  du 
saturnisme.  Ces  deux  intoxications,  par  leur  fréquence,  par  les 
symptômes  variés,  par  les  lésions  multiples  auxquels  elles  donasol 
lieu,  méritent  en  effet  d'attirer  tout  spécialement  l'attention  do 
médecin. 

ALCOOLISME. 

L'alcool  pris  à  petite  dose,  sous  forme  de  boissons  fermentécs 
(vin,  bière),  est  un  tonique  extrêmement  précieux,  nous  crojw 
même  qu'on  ne  peut  pas  lui  refuser  sans  injustice  le  nom  d'alîment; 
pris  à  forte  dose  ou  à  doses  très  répétées,  l'alcool  produit  des  acci- 
dents aigus  ou  chroniques  qui  sont  compris  sous  le  nom  d'aleâê- 
lisme. 

L'alcoolisme  est  beaucoup  plus  fréquent  dans  les  pays  froids  que 
dans  les  pays  chauds  ou  tempérée;  c'est  en  Suède,  en  Angteteire* 
en  Russie,  en  Allemagne,  ijuon  abuse  le  plus  des  boissons  alotN^ 
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tiques;  dans  ces  climats,  l*homme  éproa?e  le  besoin  de  se  toniGer, 
et  l'expérience  de  tous  les  jours  démontre  que  les  boissons  alcoo- 
liques prises  à  doses  modérées  sont  fort  utiles  dans  la  lutte  contre 
le  froid.  L'usage  amène  l'abus. 

Toutes  les  boissons  alcooliques  peuvent  produire  lïntoxicaiion^ 
les  plus  dangereuses  sont  celles  qui  renferment  de  grandes  quantités 
d'alcool,  surtout  s'il  s'agit  non  de  vins  ou  de  liqueurs  natureLo, 
mais  de  produits  fabriqués  avec  des  alcools  de  grain  ou  de  bette* 
rtffs.  Parmi  les  boissons  les  plus  nuisibles,  il  (aut  citer  également 
rabsmthc^  qui  renferme  une  essence  dont  les  effets  toxiques  s'ajou- 
tent à  ctux  de  l'alcool. 

l.es  boissons  alcooliques  sont  nuisibles  surtout  lorsqu'elles  sont 
prises  à  jeun,  ie  matin  par  exempte,  comme  beaucoup  d'ouvriers- 
et  de  soldats  ont  malheureusement  l'habitude  de  le  faire  ;  au  ino-^ 
ment  des  repas,  ^àkb  se  mélangent  avec  les  aliments  et  leur  actioiii 
irritante  sur  les  orgtaes  est  beaucoup  moins  vive;  l'orgasme  des 
muqueuses  stomacale  M  intestinale  pendant  la  digestion  rend  ces 
muqueuses  moins  vulnérables;  d'autre*part,  l'activité  de  la  circu- 
lation et  des  sécrétions  peadint  cette  fpériode  fait  que  l'alcool  est 
éliminé  rapidemeut. 

DESCRipnoN.  —  Alcoolisme  faigu.  —  L'alcool,  à  l'instar  d*an 
grand  nombre  de  poisons,  détermine  d'abord  des  phénomènes  d'ex- 
citation du  système  nerveux  cérébro-spinal,  puis  des  phénonièues. 
de  déj)ressiun,  la  paralysie,  l'anesthlaie,  le  coma. 

La  période  d'excitation  de  l'alcoolisme  aigu  est  bien  connue  soufr 
les  noms  d'ébriété  ou  d'ivresse;  la  physionomie  du  buveur  s'anime^ 
ses  yeux  brillent;  les  plus  moroses  deviennent  bavardset  bruyants; 
le  l)esoin  de  mouvement  se  traduit  par  des  actions  excentriques r. 
les  mouvements  deviennent  incertains,  irréguliers;  la  démarche  de 
rhum  me  ivre  est  caractéristique,  il  existe  une  espèce  d'ataxie,  et 
aloi*s  môme  que  le  malade  veut  dissimuler  son  état,  il  n'arrive  paa< 
à  régulariser  ses  mouvements.  La  sensibilité  .'est  exaltée,  tous  le»* 
sentiments  sont  poussés  à  l'extrême  et  les  passions  n'ont  plus  dans 
la  raison  leur  frein  naturel;  la  colère,  la  joie  immodérée,  la  tristesse 
s'emparent  de  l'esprit  pour  les  motifs  les 'plus  futiles  et  quehfuefois 
sans  motif  apparent.  La  vue  s'obscurcit,  les  oreilles  bourdonnent;, 
rhomme  ivre  a  le  vertige,  il  voit  tourner  autour  de  lui  les  objets- 
qui  l'entourent,  et  cette  sensation  vertigineuse  cotiiribue  avec  la 
réplétion  de  Testomac  à  produire  le  vomissement  qui  est  précédé 
(l'un  malaise  épigastrique  considérable.   La  face  pâlit  et  se  couvre- 
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4e  soeara  froides,  irais  l'estmnac  se  ride.  Lonqoe  left  fomiOTMite 
98  produisent  rapidement  et  qu*iis  sont  aboôdaDis,  rioMnication 
9'arrête,  le  malaise  disparaît  et,  après  i|Belqoea  twares  de  sonMeil 
tous  les  troubles  nerveux  sont  dissipés,  il  nt  nUc  ^ne  de  la  (M|goe 
«t  de  l'embarras  gastriqae. 

Les  symptdmes  d*excitatî«i  fanent  Ai  r«at«  amc  la  aalwe  des 
boissons  alcooliques  et  avec  le  candère  ées  buveurs;  te  chaospagoe 
{irodoit  une  ivresse  gaie,  bruyante;  reao-do-vie,  aurlnt  IVaa-de-vie 
de  grain  et  l'absinthe,  exotent  an  fassims  vîoleiites  et  ponsamt 
souvent  à  des  actes  criminels  ;  la  bière  donne  lieu  à  des  syûi^èino 
gastriques  particulièrement  pénibles.  En  étudiaat  i'alooolÎBnie  ch»- 
nique,  nous  verrons  que  ses  symptômes  varient  égaleaMsiit  avec  h 
nature  de  la  boisson  préfièrée  de  l'ivragne.  Quaat  aux  modificaÙMU 
que  le  caractère  de  chaque  individu  apporte  dans  le  tableaa  de 
l'ivresse,  elles  se  tradnisent  par  la  prédominance  des  idées  pia 
cIk'Z  les  uns,  des  i<lées  tristes  chti^  les  autres,  etc. 

L'alcoolisme  aigu  |)eut  s'accoaipagner  d'attaqaea  épiepâknûiÊ. 
Ces  convulsions  violentes  sont  surtout  prodoites  par  Tabua  des  eanx- 
de-vie  de  mauvaise  qualité,  des  eaux-de-vie  de  grain  par  exemple, 
et  de  l'absinthe.  Magnan,  en  donnant  à  des  animaux  de  l'esseoce 
d'absinthe  à  haute  dose,  a  réussi  à  provoquer  chez  eux  des  convul- 
sions, Ioniques  d'abord^  puis  cloniques  comme  dans  l'épileprie. 
D'après  K.  Lancereaux,  les  phénomènes  de  l'abninihisuie  aiga  se 
rapprocheraient  de  l'hystérie  plutôt  que  de  l'épileftsia 

Pendant  la  période  d'excitation  de  l'alcoolisme  aigu,  la  respiration 
et  la  circulation  s'accélèrent,  les  sécrétions  sont  activées,  principate- 
ment  la  sécrétion  urinaire,  l'organisme  s'efforce  d'éliminer  l'alcool 
qui  se  retrouve  en  grande  quantité  dans  les  urines  et  dans  Pair 
expiré. 

Lorsque  les  boissons  alcooliques  ont  été  ingérées  en  plus  grande 
quantité  ou  lorsque  le  vomissement  n'a  pas  rejeté  une  partie  de 
l'alcool  non  encore  absorbé,  l'ivresse,  après  une  période  d'excita- 
tion de  durée  variable,  passe  à  la  deuxième  période  ou,  si  l'on  vent, 
au  deuxième  degré.  La  paralysie  remplace  l'excitation,  la  parole 
s'embarrasse  de  plus  en  plus,  l'intelligence  s'anéantît,  les  malades 
tombent  sans  connaissance  et  les  excitations  les  plus  vives  ne  réos- 
sissent  pas  à  les  tirer  de  cet  état;  la  résolution  musculaire  et  ('ares- 
thésie  sont  complètes,  la  respiration  est  stertoreuse,  en  un«/not, 
c'est  le  coma;  on  peut  comparer  cet  état  à  celui  qu  on  provoque  i 
l'aide  des  inhalations  chlôroformiqui^s.  Avant  la  découverte  du  clilo- 
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roforme,  qaehfiMi  rdxniteon  avaient  imaginé  de  plonger  les  patients^ 
dans  le  coma  alcoolique  afin  d*oblenir  la  résolution  musculaire  et  de 
réduire  plus  fodlement  les  luxations. 

Le  coma  alcoolique  se  dissipe  souvent  de  lui-même  au  bout  d'un 
temps  variable,  mais  il  peut  se  terminer  par  la  mort.  Les  congé»» 
lions  puloMinaires  se  produisent  facilement,  surtout  si  les  malade» 
rtstent  e^wés  à  Tair  froid  du  dehors;  dans  d'autres  cas,  la  oaort 
est  la  ooDK^oenoe  d'accidents  cérébraux,  d'bémorrfaagies  ménin- 
gées par  exemple. 

Lorsque  Tiiigestion  de  i'ailconi  a  lieu  très  rapidement  et  à  forte 
doK,  la  mort  est  trè»  prompte.  Tardieo  rapporte  l'histoire  d'un 
homme  qui,  après  afoir  ba  d'un  seul  trait  un  litre  d'eau-de-vie^ 
tomba  ocHume  foudroyé  et  expira  sans  arvoir  repris  connaissance 
après  une  agonie  de  seize  heurus. 

Alcoolisme  chronique.  —  L'alcoolisme  dironique se  pn>duit  sou- 
vent  saiLH  a%oir  été  pnkédé  par  les  accidents  de  l'alcoolisme  aigo^ 
C'est  là  un  fait  important  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Le  soupçon, 
d'alcoolisme  ne  doit  pas  tomber  devant  cette  assertion,  que  les 
maladeine  se  simt  jamais  enivrés,  on  peut  même  dire  que  les  troubles 
graves  et  les  lésions  de  l'alcoolisme  chronique  sont  plus  fréqueatSi 
chez  les  buveurs  qui  abusent  journellement  des  alcooliques  sans 
s'enivrer  jamais,  que  chez  ceux  qni  de  temps  en  temps  fontdes  excès 
copieux,  mais  ^lassagers. 

C'est  du  ccKé  des  voies  digestives  et  dn  système  nerveux 
que  se  produisent  les  principaux  symptômes  de  l'alcoolisme 
dtttmiqne. 

11  est  naturel  que  l'alcool  exerce  d'abord  son  action  irritante  sur 
l'eatomac  ;  la  gaathle  alcoolique  a  survécu  an  naufrage  des  gastrites 
auxquelles  Broonais  avait  fait  une  part  trop  lar^e,  mais  doi\t  l'exis- 
tence ne  saurait,  être  contestée.  Les  iiTogoes  perdent  rapf>étit,  ils 
éprouvent  «une  seuBation  de  brâlore  à  l'épigasAre,  ou  pyrosis^  et  le 
long  (le  rœso|)hage,  ils  vomissent  le  matin  une  matière  glaireuse  ou 
pituite;  au  bout  d'un  certain  temps  la  muqueuse  stomacale  peut 
s^nlcérer  et  les  symptômes  de  l'ulcère  rond  de  l'estomac  viennent 
alors  s'ajouter  à  ceux  de  l'alcoolisme. 

L'alcool  absorbé  par  les  branche  s  de  la  veine  porte  se  rend  dans 
le  foie  et  s'y  accumule,  d'où  la  fréquence  des  altérations  de  ce  vis- 
cère .chez  les  ivrot^nes.  La  cirrhose  du  foie  est  le  plus  souvent 
d'origine  alcoolique  ;  dans  quelques  cas,  il  se  produit  ime  atrophie 
jaune  aiguë  du  foie  avec  accidents  nerveux  relevant  de  l'acbolie. 
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Noos  u'aTons  pas  à  faire  ici  l'histoire  de  ces  complications  (voy.  Si  a- 
iadies  da  foie). 

Les  troubles  tlu  système  nerveux  qui  se  rattachent  à  Talcoolbnic 
'Chronique  sont  nombreux,  ils  portent  à  la  fois  sur  les  mouTemenls, 
sur  la  sensibil  té  et  sur  l'intelligence. 

Le  tremblement  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  et  les 
plus  précoces  ;  c'est  aux  membres  supérieurs  qu'il  est  le  plus  tacîle 
à  constater,  parce  que  les  mouvements  des  mains  exigent  une  pré- 
cision beaucoup  plus  grande  pour  la  préhension  des  |)etits  objets, 
l'action  d'écrire,  etc.,  que  ceux  des  membres  inférieurs  pour  la 
station  debout  ou  pour  la  marche.  Le  tremblement  alcoolique  est 
surtout  marqué  le  matin,  à  jeun  ;  dans  la  journée  il  se  dissipe  oom* 
plètement,  ifs  libations  matinales  contribuent  à  le  faire  disparaître, 
ce  qui  encourage  les  malades  à  de  nouveaux  excès  ou,  du  moins,  ce 
qui  leur  en  fournit  le  prétexte.  I..es  crampes,  les  soubresauts  des 
muscles,  la  parésie,  sont  des  phénomènes  moins  constants  ei,  en 
général,  plus  tardifs. 

La  sensibilité  est  souvent  pervertie  ou  abolie  ;  les  malades  accu- 
sent des  fourmillements  dans  les  membres  inférieurs,  il  existe  de 
l'hyperesthésie  ou  de  i'anesthésie  qui  peut  se  limiter  exactement  à 
l'une  des  moitiés  du  corps,  hémiaiiesthésie  de  nature  alcoolique 
(iUagnan)  Le  goût,  l'ouïe,  la  vue  s'affaiblissent,  ou  bien  leurs  fonc- 
tioiis  perverties  sont  le  \Mnnt  de  départ  des  hallucinations  qui  toar- 
mentent  la  plupart  de  ces  malades. 

Parmi  les  désordres  nerveux  les  plus  fréquents  il  faut  citer  les 
accès  de  délire  aigu,  les  attaques  épileptiformes,  la  lypémanie  et  la 
paralysie  générale. 

Le  sommeil  est  troublé  par  des  rêvasseries  continuelles  ;  les  nM- 
lades  ont  le  cauchemar,  ib  sont  tourmentés  par  des  balluciiialions 
de  ta  vue  ou  de  l'oule  ;  ils  voient  des  animaux,  des  rats,  des  souris 
qui  traversent  leur  chambre  et  se  promènent  sur  leur  lit  ;  ils  croient 
entendre  des  pro(XM  malveillants,  des  injures  à  leur  adresse.  Des 
accès  de  délire  peuvent  se  produire  brusquement  sans  avoir  été 
précédés  d'aucun  trouble  de  ^inlelli^eoce  ;  les  malades,  dont  les 
hallucinations  redoublent,  se  croient  poursuivis,  menacés,  ils  cher- 
chent par  tous  les  moyens  possibles  à  se  délivrer  de  la  persécution 
dont  ib  sont  l'objet.  La  tendance  au  suicide  est  souvent  uue  con- 
séquence de  cet  état. 

Les  convulsions  épiieptiformes  des  alcooliques  simulent  oomplè- 
tc.uent  Tépilepsie  essentielle  ;  elles  se  dissipent  lorsque  les  malades 
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«Nit  assujettis  à  la  sobriété  forcée  qalmpose  le  régime  hospitalier^ 
pour  reparaître  dès  que,  abandonnés  à  eux-mômes,  ils  commettent 
de  nouveaux  excès.  Ces  attaques  épilepti formes  ne  sont  pas  parti- 
culières aux  buveurs  d'absinthe. 

D'après  E.  LancereauiyTabsinthisme  chronique  pourrait  donner 
naissance  à  des  accidents  analogues  à  ceux  de  rhystérie,  et  un  cer- 
tain nonri>re  de» faits  publiés  sous  le  nom  d'hystérie  chez  l'homme^ 
ne  seraient  que  des  cas  d'absinthisme  chronique  ;  nous  pensons  que 
l'hystérie  peut  se  produire  chez  l'homme  en  dehors  de  l'absinthisme, 
€C  dans  les  cas  où  elle  se  produit  chez  des  sujets  adonnés  du  reste 
aux  boissons  alcooliques,  il  est  bien  difficile  de  faire  la  part  de  l'al- 
coolisme ou  de  l'absinthisme  et  des  autres  causes. 

Lorsque  le  délire  alcoolique  est  violent  et  agité,  on  lui  donne  le 
nom  de  delirium  tremens.  Cet  état  peut  se  produire  à  la  suite 
<i'excès  aigus  entés  sur  des  excès  chroniques  ;  d'autres  fois,  au  con- 
traire, il  est  la  conséquence  de  la  suppression  brusque  des  excitants 
alcooliques  ;  le  delirium  tremens  éclate  souvent  aussi  à  l'occasion 
de  traumatismes  graves.  L'excitation  est  si  violente,  qu'on  a  de  la 
peine  à  se  rendre  maître  des  malades  et  à  les  empêcher  de  nuire 
^  eux-mêmes  ou  aux  autres. 

Les  hallucinations  de  l'ouïe  ont  souvent  pour  conséquence  le 
délire  de  persécution  et  la  lypémanie  :  les  malades  se  croient 
poursuivis  par  des  ennemis  invisibles  qui  murmurent  sans  cesse  à 
•leurs  oreilles  des  menaces  ou  des  injures,  on  en  voit  qui  se  bouchent 
4e8  oreilles  pour  échapper  k  cette  persécution,  mais  c'est  en  vain, 
•les  voix  continuent  à  se  faire  entendre  ;  les  malades,  tristes,  soup- 
çonneux, taciturnes,  prennent  l'aspect  et  les  allures  des  lypéma- 
niaques. 

L'alcoolisme  aboutit  fréquemment  à  la  paralysie  générale  : 
jor  62  cas  de  paralysie  générale  terminés  par  la  mort,  Galmeil  a 
trouvé  que  dix-sept  fois  la  maladie  relevait  de  l'alcoolisme.  On  a 
cherché  h  distinguer  la  folie  alcoolique  de  la  paralysie  générale  ou 
ifpériencéphalite  diffuse  ;  le  plus  souvent  le  diagnostic  différentiel  est 
«npossible. 

La  nature  des  boissons  imprime  un  cachet  spécial  à  l'alcoolisme 
chronique  :  le  buveur  d'eau-de-vie  est  amaigri,  efflanqué,  bilieux  ; 
il  ne  mang^  plus,  sa  physionomie  morose,  son  caractère  emporté 
et  difficile,  reflètent  l'état  de  sa  muqueuse  stomacale  enllammée  et  de 
son  foie  cirrhotique  ;  le  buveur  de  bière,  au  contraire,  est  gras  et 
rase,  l'estomac  est  dilaté  pour  emmagasiner  la  grande  quantité  de 
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Uèra  q«i  s'y  accmralejoanieileneiit,  misk  moqstoM  D<«il  p» 
enflammée,  et  k  borenr  de  bière,  ayant  un  ben  eatomac,  a  le  pU» 
souvent  un  bon  caractère  ;  les  reins»  dont  le  travail  est  oonaidéra* 
blement  augmenté,  ont,  au  contraire,  chei  lui,  une  précUspoailiaia 
morbide  évidente,  qui  se  traduit  p«r  la  fréquence  et  ralbominurie  ; 
l'aheinthisme  cbronique  donne  lien  à  det  aecès  de  délire  farint, 
il  aboutit  rapidement  h  raiiénation  raimale  et  Ib  la 
gfénérale. 

Anatomib  FATHOL06IQIJB.  —  Ghei  les  individus  qui 
bent  à  Talcoolisme  aigu  on  trouve  une  congestion  intense  des  pno- 
mons,  du  cerveau  et  des  méninges  ;  le  cœur  droit  ei  les  graaa» 
veines  sont  remplis  d'un  sang. noir,  liquide  ;  la  muqueuse  stomicale 
est  vivement  injectée  et  présente  des  taches  ecchymaiiqDcs.  Sur 
sept  autopsies  de  sujets  morts  en  eut  d'ivresse,  Tardieo  a 
constaté  :  1^  Une  congestion  constante  des  poumons^  des  naCnif 
et  du  cerveau  ;  3*  deux  fois  une  apoplexie  pulmonaire,  cinq  (Us 
une  liémorrbagie  méningée;  dans  deux  de  ces  cas,  outre  répand»- 
ment  sanguin  des  méninges,  il  s'était  formé  un  épaiichement  abo»* 
dant  dans  les  ventricules  latéraux.  Ou  retrouve  de  rakxMil  dans  la 
sang,  dans  le  foie  et  dans  le  cerveau  ;  tous  les  tissu»  dégagent 
odeur  d'alcool  ou  d'aldéhyde. 

Les  lésions  de  l'alcoolisme  chronique  sont  très  variées  au 
de  vue  de  leur  siège  ;  au  point  de  vue  de  leur  nature,  on  peut  dir» 
qu'il  s'agit  presque  toujours  d'une  inflammation  du  tissu  cmè^ 
jonctif  interstitiel  des  organes,  ou  d'une  dégénérescence  grais* 
seuse  des  éléments  propres  des  tissus. 

L'estomac  est  dilaté  chez  les  buveurs  de  bière,  rétréci  ches  kn 
buveurs  d'eau-de-vie,  la  muqueuse  est  injectée  ou  marbrée  de 
taches  brupâtres  ;  on  y  rencontre  asses  souvent  des  émieRS  ou  de 
véritables  ulcères  ronds.  Quand  les  excès  ont  été  très  répétéSy  il 
peut  arriver  que  la  couche  celluleuse  de  l'estomac  participe  à  Vm^ 
flamination  de  la  muqueuse  ;  Tabondance  du  tissu  fibreux  de 
vellc  formation  donne  aux  parois  de  l'estomac  une  consialanoe 
particulière,  l'estomac  ne  s'affaisse  plus  quand  on  le  pose  aar 
la  table  de  Tamphithéâtre,  il  ressemble  à  une  poche  en  catiutcbouc. 
Brinton  a  décrit  cette  altération  sous  le  nom  de  linitis  p/oalif  ne» 

Des  ulcérations  peuvent  se  rencontrer  aussi  dans  le  duodénum. 

I^  foie  est  presque  toujours  altéré  chez  les  ivrognes,  et  ses 
correspondent  exactement  aux  deux  types  des  lésions  aloooliqi 
signala  plus  hant  :  inflammation  chronique  ou  cirrhose^  ei 


V 


ALCOOLISm.  â6t 

nérfMtetice  graisseose  on  stéatose.  L»  ctrrhoBe  atrophique  a  reçu 
en  Angleterre  le  nom  significatif  do  gin  drinker*8  lirer.  La  dégé- 
nérescence graisseose  accompagne  toujours  la  cirrliose;  mais,  en 
dehors  des  cas  où  elle  jo«e  un  rôle  secondaire,  où  elle  est  produite 
en  qnelqoe  sorte  mécamqoemt*nt  par  la  pression  du  tissu  fibreux 
qui  enserre  les  l(»bules  hépatiques,  la  stéatose  aiguë  du  foie  emratne 
quelquefois  la  mort  par  eHe-mème,  en  donnant  lieu  à  des  symplft^* 
me^  anaiegoes  à  ceux  de^  l'ictère  grave;  à  Taotoptir,  on  trouve  une 
cirrhose  commençanteel  une  dégénérescence  grando-graîaseuse  des . 
cellules  du^ibie  qui  ne^som  pas  détruites  comme  dans  Tatrophie 
jaune  aiguë  du  foie  on  hépatite  parencbymaieuse. 

Lft  capsule  du  foie,  épaissie,  enflammée,  peut  être  le  point  de 
départ  d^one  péritonite  chronique  partielle  ou  générale. 

La  nraqueuse  du  larvnx  est  épaissie,  injectée.  Gbex  les  malades 
qui  succombent  au  delirium  tremens,  il  existe  une  congestion 
vive  des  poumons. 

L'endarténte  et  rathérome  sont  des  altératiMs-  très  communes 
dans*  rsloooHsme  chronique  ;  le  cœur  est  souvent  graisseux.  Plu- 
sieurs observateurs  ont  constaté,  après  Magnus  Hoss,  Texistence 
de  gMiulés  graisseux  dan»-Ie  sang  des  ivrognes^ 

LesaHéraffons  dn  système  nerveux  varient  suivunt  la  période  à 
laquelle  les  malades  ont  suecomlié  et  suivant  la  nature  des  acci- 
dents qiri  ont  entraîné  la  mort.  Les  lésions* des  méninges  cérébrales 
sont  fréquentes  chez  les  vieux  ivrognes  :  pachyméninj^ite,  inflam- 
mation de  IVaebnolde  et  de  la  pient^re.  Ghes  les  malades  qn* 
nH'urent'après  avoir  présenté  les  symptômes  de  la  paralysie  géné- 
rale, onimove  le»  lésions  ordinaires  de  la  périencéphiaitte  diffuse.. 

Lesrefnsscmt  souvent  malades,  ils  peinent  éire  le  siège  d*iuie 
néphriteinterstitleHe  ou  d'une  dégénérescence  graisseuse  qui  porte 
sur  Tépilhélium  des  tubuli. 

Les  muscles  et  les  os  offrent  presque  toujours  un  état  graisseux 
plus  ou  moins  prononcé. 

DiAGNOsno.  Pno!if>STic.  —  Le  diftgnostlc  de  l'alcoolisme  aigu 
est  facile,  sauf  dans  les  cas  où  les  malades  sont  plongés  dans  le  coma 
et  où  l'on  manque  de  renseignements  sur  les  débuts  des  accidents; 
le  oomr  alcoolique  peut  être  confondu  en  particulier  avec  la  congés- 
tion  ou  rhémorrfa^ie  cérébrale,  et,  dans  les  pays  chauds,  avec  le 
coup  de  chaleur  ou  bien  avec  les  accidents  pernicieux  de  Timpalu- 
disme. 

L'haleine  des  malades  répand  le  plus  souvent  une  odeur  caracté- 
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litliquc  ;  en  cas  de  doate,  il  faat  admettre  l'hypothèse  de  la  maladie 
qui  foarnit  les  iiidicatîoDS  thérapeatiqaes  les  plus  argentés. 

i/anorexie  avec  pyrosis,  le  tremblement  des  mains,  l'insomnie, 
les  hallncinations  terriGaotes,  sont  les  principaox  signes  de  Talcoo- 
lisme  chronique;  pour  constater  le  tremblement,  il  faut  avoir  soin 
de  faire  étendre  la  main  dans  la  posture  du  serment.  Nous  De  noos 
arrêterons  pas  au  diagnostic  difiérentiel  des  nombreuses  manifesta- 
tions de  Talcoolisme,  telles  que  cirrhose  du  foie,  ulcère  rond  de  Tes- 
tomac,  néphrite,  délire  aigu,  lypéinanie,  paralysie  générale,  etc.;  le 
plus  souvent,  la  nature  des  accidents  est  établie  par  une  enquête  sur 
les  habitudes  du  sujet;  cette  enquête  doit  être  faite  avec  soin, 
l/alcoolisme  chronique  s'observe  souvent  chez  des  personnes  qui,  ï 
priori,  ne  paraissent  pas  devoir  être  soupçonnées  et  qui  nient  éoer- 
giquement  tout  excé»  alcoolique,  parce  que,  dans  le  langage  do 
inonde,  ce  nom  ne  s'applique  guère  qu'à  l'alcoolisme  aigu. 

Le  pronostic  de  l'alcoolisme  aigu  n*est  pas  grave  en  général  ; 
cependant  la  mort  peut  se  produire  par  congestion  pulmonaire  ou 
par  congestion  cérébralci  surtout  si  les  individus  en  état  d'ivres^ 
restent  exposés  au  froid. 

L'alcoolisme  chronique  est  souvent  l'origine  de  lésions  organiques 
très  graves,  comme  la  cirrhose  du  foie,  la  néphrite  chronique,  la 
paralysie  généraje,  etc.  ;  il  aboutit  fréquemment  au  suicide  el  i 
l'aliénation  mentale  ;  ce  qui  aggrave  encore  son  pronostic,  c'est  qu'il 
imprime  un  caractère  de  malignité  à  toutes  les  .maladies  accideo* 
telles  ;  la  pneumonie  des  alcooliques  s'accompagne  presque  toujoon 
de  délire  et  se  termine  souvent  par  la  mort  ;  les  traumatismes  out 
chex  les  ivrognes  une  gravité  exceptionnelle.  L'influence  désastreuse 
de  l'alcoolisme  est  plus  apparente  encore  dans  les  pays  cbaods  qoe 
dans  nos  climats  ;  les  accidents  pernicieux,  la  fièvre  jaune,  les  abcès 
du  foie  séviasent  principalement  sur  les  personnes  qui  abusent  des 
boissons  alcooliques. 

Lorsque  les  malades  renoncent  à  temps  à  leurs  funestes  babîtodes, 
la  guérisoii  est  possible  ;  malheureusement  les  conversions  sont  très 
rares  et  peu  de  proverbes  sont  plus  vrais  que  celui  qui  dit  :  qui  a  ta 
boira. 

Traitement.  —  La  répression  des  abus  alcooliques  est  une  ques- 
tion de  morale  et  de  police  dont  nous  n'avons  pas  à  noos  occu- 
per ici 

Dans  le  traitement  de  l'ivresse,  la  première  indication  etl  de 
favoriser  l'élimination  de  l'alcool  qui  se  trouve  encore  dans  l'ettoniac 
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OU  «lui  a  déjà  péiiélré  dans  la  circulation  ;  les  TomîtiÊt,  la  titillalion 
<]e  la  luette,  Tammoniaque  (15  à  20  gouttes  dans  uu  verre  d'eau), 
sont  des  moyens  excellents  pour  arrêter  l'empoisonnement  ;  le  café 
rend  au«^si  des  services  ;  il  agit  surtout  comme  diurétique.  Dans  la 
forme  comateuse  de  l'ivresse,  lorsque  les  accidents  ont  de  la  ten- 
dance à  s'aggraver,  on  doit  |>rescrire  le  traitement  de  la  congestion 
cérébrale  ou  de  la  con;;e$tion  pulmonaire  suivant  les  indications; 
les  sangsues  aux  apophyses  mastoTdes,  la  glace  en  permanence  sur 
la  tête,  les  sinapismes ou  les  vésicatoires  aux  mollets,  les  ventouses 
sèches  appli<|uéesen  grand  nombre^  etc. 

Il  est  dangereux  de  mettre  la  camisole  de  force  aux  malades - 
atteints  de  delirium  tremens  ;  ce  moyen  de  contention  favorise 
l'asphyxie;  les  malades  seront  placés  dans  un  cabinet  installé  de 
façon  qu'ils  ne  puissent  pas  se  blesser  et  on  les  surveillera  avec 
soin.  L'opium,  la  digitale,  le  chloroforme,  ont  été  préconisés  suc- 
cessivement dans  le  traitement  du  delirium  tremens^  mais  il  n'est 
|>as  démoniré  que  l'expectaiioa  pure  et  simple,  aidée  seulement  de 
quelques  boissons  diurétiques,  ne  soit  pas  préférable.  M.  Féréol  a 
appliqué  avec  succès  le  traitement  par  les  bains  froids  au  délire 
alcoolique  aigu  (Soc.  méd.  des  hôp,,  8  juin  i877).  f.e  bromure 
de  potassium  et  l'hydrate  de  cliloral  peuvent  rendre  des  services. 
Les  malades  ne  seront  pas  privés  tout  d'un  coup  de  leur  excitant 
habituel. 

Le  traitement  de  l'alcoolisme  chronique  doit  avoir  pour  principal 
but  de  supprimer  la  cause  du  mal,  il  faut  montrer  aux  malades 
qu'ils  courent  à  leur  perte  en  s'abandonnant  à  leur  goût  pour  la 
boisson.  Les  indications  symptomaiiqiies  sont  très  variables.  Les 
chapitres  relatifo  à  la  gastrite,  à  Vulcère  rond  de  Vestomac,  à  la 
cirrhose  du  foiSy  \  la  néphrite,  à  la  paralysie  générale,  com- 
pléteront naturellement  celui-ci. 

Magnus  Huss.  AlcooliMii.  ekroBiciM.  L«ipiig.  iS51  —  Racl^  De  l'alcoolisme.  Thèse 
de  concourt,  1S60.  —  Pirhin,  I^llmano  bt  Duroy.  Du  rôle  de  l'alcool  et  des  anes- 
thësiques  dani  Torganitma.  Paris,  18G0.  —  B.  Langerbaux.  Art.  Alcoolisme,  in 
Dict.  encyclop.  des  se.  mdd.,  1885.  —  LisftcuB.  Du  délire  alcoolique  subalgu  (Arch. 
gën.  de  méd. ,  IS68).  -~  MAaif an.  Recherches  de  physiologie  pathologique  avec 
l'alcool  et  l'essence  d'absioUia  (Arch.  do  phys.,  1873.  p.  115).  —  Gallard.  Trou- 
bles digestifs  dus  à  l'alcoolisme  (Union  méd.,  1869).  —  Aron.  De  l'ictèro  grave  de 
cause  aleooliqua.  (Cas.  hebdom.,  18  !9.)  —  Brinton.  Traité  des  malad.  do  l'estomac. 
—  MaonvN.  De  l'bémianesthésie  dans  l'alcoolisme  chronique  (Gai.  hebdom.,  1873).  — 
Du  même.  Des  diverses  formes  de  délire  alcooliquo  (Gas.  hebd.,  187i).  —  Lbudrt 
De  l'alcoolisme  dans  lae  cintses  aiséee  (Gas.  des  hôp.,  1874)  —  A.  La v  bran.  Traita 
dos  maladies  des  amé«t,  1075,  p.  533.  —  Du  même.  Contribution  k  l'étude  de  U 
gastrite  et  de  Tulc^  rond  de  l'estomac  (Arch.  de  physiol.,  1875).  —  p.  Grojvollb 
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Description.  —  Parmi  les  manifestatioiis  symptomaiiqnes  «le 
iluloxicaiîoa  saturiiiae,  les  unes,  la  colique  par  exemple,  pcuveai 
saisir  Tindivido  au  milieu  des  apparences  de  la  sauté,  et  sans  que 
rorgauisme  porte  Tempreiiite  préalable  d'une  altération  générale; 
elles  offrent,  dans  leur  apparition  et  dans  leur  durée,  un  cenain 
degré  de  souddineté  et  d'acuité  qui  leur  a  mérité  le  nom  iVintoxi- 
cation  saturnine  atguë;  les  autres»  au  contraire,  nécessitent  pour 
se  produire  une  dégradation  spéciale  de  l'économie  et  comme  une 
imprégnation  de  molécules  plonibiqiies  ayant  adultéré  auparavant 
les  tissus  et  Tensemble  de  la  constitution;  à  celles-ci  s'applique  le 
nom  iVintoxication  saturnine  chronique.  Tandis  que  les  pre- 
mières, malgré  toute  leur  intensité,  laquelle  dépend  uniquement  de 
la  quantlié  de  poison  absorbée  et  de  la  réceptivité  de  rindividu« 
peuvent  rester  isolées,  si  la  matière  nocive  s'est  totalement  éliminée 
et  si  l'organisme  a  été  soustrait  à  la  cause  de  rintozication  ;  les 
secondes,  traduisant  un  éiat  de  détérioration  qui  s'est  installé  lente- 
ment, progressivement,  grâce  à  l'action  permanente  du  poisun,  con- 
duisent, si  elles  ne  sont  pas  enrayées  à  temps,  à  la  cadiexie  satur* 
nine,  terme  uliitne  de  tous  les  accidents. 

Intoxication  aiguë* — La  colique  déplomba  qui  constitue  le 
type  de  l'intoxication  saturnine  aiguë,  peut  aussi  se  rencontrer  dans 
le  coura  de  l'intoxication  saturnine  chronique;  elle  résulte  alors 
de  l'introduction  de  nouvelles  particules  plombiques  dans  un  orga- 
nisme déjà  saturé  ou  de  la  rentrée  dans  le  torrent  circulatoire,  sous 
l'inOueuce  d'un  excès  de  régime  ou  de  toute  autre  cause,  de  celles 
qui  étaient  fixées  dans  les  tissus. 

La  colique  peut  débuter  brusquement,  sans  phénomène  prémo- 
nitoire ;  ce  sont  les  douleurs  abdominales  accompagnées  de  consti^ 
pation  qui  ouvrent  la  scène  :  ceci  s'observe  principalement  dans  les 
cas  d'intoxication  accidentelle.  D'autres  fois  l'entéralgie  est  précédée, 
et  cela  même  pendant  plusieurs  jours,  de  troubles  des  fonctions 
digestives.  11  est  rare  que  les  choses  ne  se  passent  pas  ainsi  chez  les 
ouvriers  des  fabriques  de  céru^e  ou  chez  ceux  qui  sont  journelle- 
ment en  contact  avec  les  préparations  plombiques.  Ou  observe  de  la 
céphalalgie,  presque  toujours  une  constipation  opiniâtre,  du  dégoût 
pour  les  aliments;  la  langue  est  large,  étalée,  saburralc;  puis  après 
trente-six  ou  quarante-huit  lieures  au  plus,  la  colique  éclate  avec 
son  appareil  symptomaiique  caractéristique. 

Vhabitu^  du  malade  présente  quelque  chose  de  tout  spécial.  f«a 
figure  est  pâle,  les  traits  tirés  portent  l'empreinte  d'une  inexprimable 
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ikoaiïraiice.  Indiflërent  h  toul  ce  qui  se  passe  autour  de  lui  et  absorbé 
par  la  douleur,  le  malade  pousse  par  intonfalle  des  gémisseuieiits 
plaintifs  et  appelle  uii  soulagement  ;  il  se  lord  daus  son  lit,  se  couche 
sur  le  ventre;  en  un  mot  il  n'est  pas  de  situation  qu'il  ne  prenne 
dans  Tespoir  d'apaiser  ses  tortures.  Les  douleurs  qu'il  ressent  et 
qu'il  localise  bien  dans  le  creux  épigastrique  sont  contînnes,  mais 
elles  présentent  des  paroxysmes  atroces  qui  les  rendent  presque  tolé- 
râbles  dans  leurs  intervalles.  Une  palpation  superficielle  les  exagère, 
car  souvent  il  existe  une  liyperestb^ie  des  parois,  tandis  qu'une  pr^j- 
sion  large  et  profonde  les  aiténue  le  plus  habituellement;  c'est 
là  un  caractère  essentiel  (juiaélé  noté  depuis  longtemps  par  Fernel. 
En  même  terni»,  la  constipation  esi  AboIub^  opiniâtre;  elle  ne 
cède  quelquefois  qu'après  plusieurs  jours  d*ua  traitement  plus 
énergique.  Le  %enire  est  dur,  déprimé;  on  y  perçoit  les  saillies 
musculaires  des  grands  droits  énergiquenient  contractés. 

Il  existe  encore  d'autres  phénomènes  importants  à  noter  du  côté 
des  voies  digestives.  C'est  d*abord  au  niveau  de  la  sertissure  des 
dents  et  principalement  des  incisives  et  des  canines,  un  liséré 
bleuâtre  (liséré  de  Burton)  qui  manque  rarement  et  qui  est  vrai- 
semblablement occasionné  par  le  dépôt  de  particules  métalliques 
(sulfure  de  plomb)  sur  le  rebord  des  gencives,  soit  qu'elles  provien- 
nent directement  du  dehors,  soit  qu'elles  résultent  d'une  élimina- 
tion par  les  conduits  saiivaires  (1).  Des  taches  de  coloration  ana- 
logue, sortes  de  tatouages,  peuvent  s'observer  encore  à  la  face 
interne  des  joues  (BuUer).  La  langue  reste  sale;  il  y  a  des  nausées, 
f |uelquefois  des  vomissements;  assez  souvent  un  léger  degré  d'ictère^ 
le(|uel  peut  exister  dès  le  début  de  la  colique.  Sur  15  cas  de  colique 
des  peintres  que  nous  avons  observés  en  juin  et  juillet  187G,  ce 
symptôme  n'a  pas  fait  défaut  une  seule  fois.  Cet  ictère  doit  être 
distingué  de  l'ictère  cacliectique  de  l'intoxication  saturnine  chro- 
nique (ictère  hépapiiéique  de  Gubler).  Potaiti  a  démontré  que 
la  rétraction  du  foie  était  presque  constante  pendant  toute  la  durée 
de  la  colique;  peut-être  est-ce  là  l'ongine  de  l'ictère  que  nous  venons 
de  signaler. 


iX)  n*après  le  D'  Crat,  le  liséré  de  Burton  tiendrait  à  de  petites  embolies 
de  sulfure  de  plomb  oblitérant  les  bouquets  vasculaires  de  la  muqueuse  gin- 
givale {Archive*  de  méd.  nav.).  J.  Kenaut  n'a  pas  retrouvé  les  lésions  dé- 
crites par  le  D'  Gras,  mais  il  a  constaté  que  le  pigmoiit  pouvait  être  déposé 
dans  les  mailles  du  derme  par  les  leucocytes  qui  ont  traversé  les  parois  i\oi- 
mpillaires. 
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L'appareil  de  li  ciroiilitîan  offre  des  parlkoWléi  ïméranMlc». 
On  perçoii  rréqaemniefil  «i  BouIDe syttoÙ^iie  i  1«  bae^  coar.  Ce 
bruit  (le  sotirfte  peut  être  siiiipletnent  l'indioe  d'Me  «oénte  aigi{ 
que  la  nuniération  des  globules  Iili  'aisémeRt  iccnnpiltK,  on  hien 
il  cit  l'ei  pression  d'une  mrte  de  rélrAcisseflicni  qoe  Ttut  et  ipniir 
auqod  participe  tout  le  KT§lèfne  •rlériel  ne  JtaA  poiat  iDf  mmb- 
blable. 

Le  pouls,  en  eticr,  est  dur  et  lent;  on  dirait  ^un  fil  dt  ftr 
fortement  tendu  (Stotlj.  'Si  l'en  applique  le  aitbygBNftraphe w 
l'arlère  radiale,  on  oblient  un  tracé  qui  dénote  une  teaaiwi  mit§lnli 


Fis.  17.— CoUqoedis  plomb.  TncJraeaciUitraEiJodnaptta  toiMkat    d—  iiidii^i 

Ce  tracé  [fig.  27)  est  ciraclérisé  par  une  pnlutiaa  trts  toagiie, 
'offraut  une  ligne  ascensionoelle  courte,  légèrement  inclinée,  et  « 
sommet  a«cc  deui,  quelquefitis  irais  rebonilisseinents  ;  le  aetoai, 
généraleineni  plus  accentué  (|ue  le  premier,  constitue  le  lêmwul 
de  la  pulsation.  Les  nbondisiwmenLH  forment  comme  une  expiée 
de  plateau  qui  précède  immédiatement  le  dicroiisme  normal;  OM 
l^ne  de  (tescenie  rectiligne.  sans  accidents,  termine  la  puliatioa. 

Ce  tracé  est  pathognomonique,  car,  ainsi  que  nom  cnfpm 
l'avoir  démontré,  il  ne  se  présente  dans  aocuoe  antre  teMo- 
cation. 

Quand  la  colique  esl  passée,  la  tension  artérielle  à'ub»i*sr 
irusi/uement  d  le  tracé  sphygniiigraphique  peut  resKTObltr  i  M 
tracé  d'insiilTisance  aoriique.  Il  arrive  métrée  parfois  que  Tawlofie 
ne  s'arrête  pas  au  Iracé;  comme  dans  l'insoffisanœ  aortiqiB  féri- 
table,  le  malade  peu)  présenter  en  ce  cas  un  souffle  diasioHqM  et 
la  base  ei  le  double  sourHf  ào  la  fi'murale  (Potain);  mais  la  dvpa- 
rilion  de  ces  »ignes  ï  l'appn>clie  >le  la  convalescence  pnwve  leu 
ongine  purement  fonctionnelle. 

L'état  du  ang  a  éié  soigHeiiKemeiil  étudié  par  MaltsMi.  U 
chiffre  des  globules  peut  tomber  jus(|u'i  2  300000  par  milliiuim 
cube.  Ceni-ci  sont  altérés,  plus  vulumiueui  tju'ï  l'état  noroul;  ik 
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éprouvent  une  certaine  difTiculié  à  traverser  le  réseau  capillaire. 
Sous  l'influence  des  purgalifs  on  voit  ce  chiffre  s'élever  rapidement  ; 
mais  ce  fait  est  loin  d'appartenir  en  p)x>pre  à  la  colique  de  plomb,  il 
s'observe  à  la  suite  de  toute  spoliation  séreuse  (Brouardel). 

Ces  accidents,  qui  durent  en  général  de  trois  à  six  jours,  pré- 
sentent des  paroxysmes  et  des  rémissions  des  plus  variables,  au  point 
de  îoe  de  Tintensité  et  de  la  durée;  ils  peuvent  reparaître  brusque- 
ment sous  l'influence  d'une  cause  Insignifiante,  alors  que  la  guéri* 
son  semblait  assurée.  Après  eux  persiste  toujours  un  certain  degré 
de  pâleur  et  d'affaiblissement  qui  peut  se  prolonger  pendant  quel- 
que temps. 

Diverses  opinions  ont  été  émises  sur  la  nature  de  ta  colique  satur- 
nine. Les  uns  en  ont  fait  une  simple  névralgie  de  Tintestin  ;  Briquet 
fa  localisait  dans  les  muscles  des  parois  de  Tabdomen;  Kussmanl  a 
pensé  pouvoir  la  rattacher  à  une  altération  du  plexus  lombaire  ; 
Harnack  a  une  irritation  des  ganglions  contenus  dans  les  parois  de 
l'intestin.  Franz  Riegel  fait  de  la  douleur  un  phénomène  secondaire 
à  Taugmentation  générale  de  la  tension  artérielle,  due  elle-nnlme  à 
Taciion  primitive  du  plomb  sur  les  vaso-moteurs.  Nous  inclinons, 
pour  notre  part,  à  l'attribuer  à  l'action  du  plomb  sur  les  fibres  lisses 
de  l'intestin;  l'état  de  spasme  qui  s'observe  en  même  temps  dans 
d'autrfs  sy^lèmes  ou  appareils  (système  artériel,  foie,  etc.)  vient  à 
l'appui  de  cette  manière  de  voir. 

Intoxication  saturnine  chronique. — On  peut  presque  dire 
qu'il  n'existe  i)as  d'appareil  ou  de  système  organique  dont  les  fonc- 
tions et  la  structure  elle-même  ne  puissent  être  compromises  dans 
le  cours  de  l'intoxication  saturnine  chronique;  mais  tandis  que, 
dans  certains  cas,  ces  altérations  se  localisent  sur  un  appareil  ou  un 
organe,  d'autres  fois  elles  en  frappent  plusieurs  simultanément;  alors 
ne  tarde  pas  à  se  prononcer  un  état  de  détérioration  générale  que 
nous  aurons  à  décrire  sous  le  nom  de  cachexie  saturnine. 

Nous  passerons  sommairement  en  revue  les  principaux  accidents, 
en  commençant  par  les  plus  importants,  qui  sont  aussi  les  plus  fré- 
quents et  qui  intéressent  surtout  le  système  nerveux,  le  systc\uo 
musculaire,  Y  appareil  circulatoire  et  le  rein. 

A.  Système  nerveux.  — Il  peut  être  atteint  dans  ses  différents 
départements  et  dans  ses  différents  modes  de  fonctionnement. 

I*  Troubles  de  la  sensibilité.  —  Ce  sont  des  anesthésies  ou  des 
hyperesthésics. 

Wanesth^sie  peut  éire  partielle  ou  totale,  limitée  aux  sony^i- 

L.  et  T.  —  Palh.  et  clin.  méd.  i.  -  :2l 
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lions  tactiles  oa  étendues  aux  sensations  douloureuses  (analgésie)  ou 
thermiques  (tbermanesthésie).  Elle  aiïecte,  dans  sa  distribatioo,  kt 
dispositions  les  plus  irrégulières;  représentée  parfois  par  quelques 
plaques  diffuses  sur  les  parties  externes  du  mollet  ou  de  la  caiss? 
(Gubler),  elle  revêt  dans  d'autres  cas  les  caractères  de  l'héaiianes- 
tbésie  (Vulpian,  R^iymond)  et  de  rbémianesthésie  avec  ses  modalités 
diverses^  hémianesthésie  partielle,  cérébrale  on  hystérique  (Ha- 
maiil):  elle  |)eul  alors  être  accompagnée  d*hémiplégie. 

M.  Brouardel  a  signalé  un  fait  intéressant  qui  dénote  bien  une 
altération  dans  la  conductibiliié  des  cordons  nerveux  cotanés  :  le 
retard  dans  la  pcTception  des  sensations  (dysesihésie). 

Hyperesthésie.. —  On  note  souvent  une  sensibilité  exagérée  de 
certaines  parties  de  tégument  externe,  principalement  au  niveau  des 
parois  abdominales.  Il  suffit  parfois  d'un  attouchemeat  léger  pour 
provoquer  la  douleur. 

A  cette  catégorie  de  symptômes  appartiennent  aussi  les  arthralgics, 
myosalgies,  névralgies  intercostales  ou  autres,  qui  sont  si  communes 
dans  rinioxication  saturnine  chronique.  Les  arlhralgies  doivent  être 
différenciées  de  Tarthrite  saturnine.  Elles  ne  Sont  accompagnées  ni 
de  rougeur  à  la  peau,  ni  de  gonflement  articulaire;  leur  pmal  de 
départ  semble  être  dans  Thyperesthésie  du  réseau  nerveux  si 
abondant  que  M.  Sappey  a  décrit  autour  des  tendons  muscu- 
laires. 

î^  névralgie  intercostale  s'observe  surtout  à  une  période  avancée 
de  rintoxication  ;  aussi  est-il  difficile  de  spéciGer  si  c'est  à  l'anémie 
ou  à  l'action  propre  du  poison  ({u'elle  doit  être  rapportée  (Jacooud). 

â""  Troubles  de  la  motilité. — Les  paralysies  saturnines  repré- 
sentent, sans  contredit,  une  des  manifestations  les  plus  fréquentes 
de  l'intoxication  plombique.  Elles  sont  le  plus  souvent  partielles  et 
portent  surtout  sur  les  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts. 
Ducheniie  (de  Boulogne)  les  a  étudiées  et  décrites  avec  la  plus  scru- 
puleuse exactitude. 

La  paralysie  des  extenseurs  débute  ordinairement  avec  une  cer- 
taine brusquerie;  une  maladresse  inaccoutumée  apprend  au  malade 
/)uc  ses  doigts  ne  sont  plus  aptes  à  le  servir.  D'autres  fois  c'est  après 
quelques  jours  de  malaise  que  les  accidents  surviennent;  mais  quel 
anc  >oit  le  mode  de  début,  la  paralysie  s'établit  sans  fièvre^  sans 
dt/uleur.  Ce  sont  les  deux  doigts  du  milieu  de  la  main  (médius  et 
annulaire)  qni  sont  les  premiers  frappés  et  qui  restent  fléchis  daoi 
la  mail),  constituant  ainsi  une  disposition  toute  particulière  (ks 


doigts  qa*on  désigne  Tolgairement  par  ceUe  expressioo  :  faire  les 
cornes;  puis  arrive  le  tour  de  l'iadex  ei  du  peiit  doigt  qui,  ayaul 
leurs  extenseurs  propres,  peuvent  résister  plus  longtemps. 

La  paralysie  semble  donc  suivre  un  ordre  méthodique  :  elle 
frap|)e  d'abord  Textenseur  commun  des  doigts,  les  extenseurs  de 
rindex  du  petit  doigt,  puis  elle  peut  s'étendre  aux  deux  radiaux, 
ce  qui  rend  la  flexion  de  la  main  sur  Favant-bras  lieaucoup  plus 
complète;  Duchenue  l'a  vue,  dans  quelques  cas«  gagner  les  muscles 
de  rémineoce  tbéaar,  ou  encore  suivre  une  marche  ascendante  et 
affecter  le  triceps  brachial  ou  le  deltoïde.  Plus  rarement  la  paralysie 
peut  suivre  un  ordre  inverse  et  débuter  par  le  pouce  ou  le  pcli. 
doigt  (Vulpian,  Raymond). 

On  a  observé  quelquefois  la  paralysie  du  court  supinateur  et  des 
interosseux.  Par  contre,  le  long  supinateur  n'est  jamais  touché. 

La  paralysie  des  extenseurs,  quelquefois  unilatérale,  atteint  le 
plus  souvent  les  deux  bras  à  la  fois;  elle  peut  présenter  toute  une 
série  de  degrés,  depuis  la  simple  parésie  jusqu'à  Timpolence  f(mc- 
tlounelie  complète.  Avec  un  traitement  approprié  elle  peut  guérir 
assez  rapidement  (dix,  quinze  jours);  mais  las  récidives  sont  fré^ 
quentes  et  la  paralysie  se  complique  au  bout  d'un  certain  temps 
d'atrophie  musculaire. 

Un  fait  qui  a  été  bien  mis  en  lumière  par  Duchenne  (de  Boulogne) 
et  sur  lequel,  dans  ces  dernières  années,  £rb  et  £ulenburg  sont 
revenus  avec  beaucoup  de  soin,  c'est  l'importance  que  l'on  peut 
tirer  de  l'exploration  électrique  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du 
pronostic  (1). 

On  sait  bien  aujourd'hui  que  le  plus  souvent,  dans  les  paralysies 
saturnines,  la  contractilité  électrique  s'efface  avant  la  contrac- 
iiliU  volontaire^  et  que  lorsque  les  deux  espèces  de  contractililés 


(1;  Erb  et  Euienburg  ont  particulièrement  insisté  sur  la  façon  dont  les 
nerfs  répondent  aux  excitants  galvaniques,  sous  Tinfluence  de  Tintoxicaiion 
plombique.  Ils  ont  constaté  d'importantes  modiAcations  :  suivant  les  loi^  de 
Pfliigcr,  à  l'état  normal,  un  courant  ascendant  de  faible  intensité  ne  produit 
qu'une  xeuU   contraction  à  la   fermeture  du    courant  (excitation  au  |)dle* 
négatif  ou  katode)  ;  la  contraction  à  Touvcrture  (ou  par  excitation  du  pôle 
positif,  anode)  nécessite  pour  se  produire  un  courant  de  plus  forle  intensité. 
Or,  quand  les  nerfs  sont  modifiés  par  le  plomb,  la  contraction  d'ouvi^riure 
<(p  produit  sous  riiifluence  d'un  courant  très  faible,  plus  faible   mémo  que 
relui  qui,  dans  l'état  de  santé,  est  nécessaire  pour  déterminer  la  contraction 
de  fermeture.  En  d'autres  termes,  l'excitabilité  des  nerfs  serait  notablement 
augmentée. 
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ont  été  perdae»,  la  contractUité  volontaire  revient  la  première.  Lors- 
que la  contractilité  musculaire  a  complètement  dispara,  l'airoph  e 
apparaît  presque  faialement.  Il  y  a  li  un  signe  de  la  plus  hauie 
valeur,  |)our  faire  reconnaître  la  paralysie  saturnine  île  la  paralysie 
du  radial  a  frîgore,  dans  laquelle  la  contractilité  électro-musculaire 
est  habituellement  conservée. 

A  côté  de  la  paralysie  des  extenseurs  signalons  la  tumeur  dor^ 
sale  du  poignett  étudiée  surtout  par  M.  Gubler.  G'esl  une  tumé- 
faction le  plus  souvent  indolente,  qui  s'observe  sur  le  dos  du  poignet 
entre  les  tendons  des  extenseurs,  et  qui  semble  liée  à  riiiltammatioti 
des  gaines  synoviales  des  tendons  de  la  région  ;  elle  disparaît  géné- 
ralement quand  la  paralysie  est  guérie  (1). 

La  nature  de  la  p^iralysie  saturnine  est  loin  d'être  absolomciu 
élucidée.  On  a  successivement  incriminé  les  nmscics  (Duchennc)i 
les  ner&ou  les  centres  nerveux  (Westphal,  Kussmaui). 

Lancercaux,  en  1863,  a  trouvé  une  altération  des  extrémités  ner- 
veuses. En  1869,  Charcol  et  Gombault  ont  rencontré  dans  un  cas 
une  altération  du  tronc  du  nerf  radial  avec  dégénérescence  des 
muscles;  la  moelle  était  saine;  mais  depuis,  ^1.  Raymond  a  pu  on- 
slaler  une  atrophie  des  grandes  cellules  nerveuses  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle  dans  un  cas  de  paralysie  saturnine,  et  Déjeriu« 
a  rencontré  deux  fois  sur  cinq  des  lésions  des  racines  cervicales.  Il 
est  vrai  que  pour  Friediander  ces  altérations  peuvent  être  attribuées 
à  une  névrite  ascendante.  De  nouvelles  recherches  sont  donc  néces- 
saires. Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  permis  de  penser  dès  maintenant 
que  l'origine  absolument  nerveuse  de  la  paralysie  ne  saurait  élre 
acceptée  sans  réserve.  Comment  admettre,  en  effet,  qu'une  altéra* 
lion  du  radial  ne  s'étende  pas  à  toutes  ses  branches?  Les  conditions 
d*irrigation  musculaire  doivent  |)eut-étre  entrer  en  ligne  de  compte. 
Hilzig  a  déjh  ébauché  une  théorie  à  ce  sujet  ;  il  a  cherché  à  éablir 
que  le  long  aupinateur  qui,  au  point  de  vue  physio!ogi(|ue,  fait 
déjà  partie  des  muscles  fléchisseurs,  se  sépare  encore  des  exten- 
seurs au  point  de  vue  de  sa  circulation  veineuse. 

Nous  avons  insisté  avec  complais:ince  sur  la  paralysie  des  exten- 
seurs, parce  qu'elle  est  extrêmement  commune  dans  Tintoxicatioa 

(1)  La  tumnur  cl*>rsnle  du  poignet  irapparlient  point  ««xclusivcmenl  aa 
syndrome  de  l'intoxiculion  satur.iine  chrunii|ue;  elle  peut  se  rencoiilri*r 
dans  un  certain  nombre  d*aflcetions  cérébro-spinales  ;  Tun  de  nous  ^  * 
observé  un  Tait  très  remarquable  dans  le  cours  d'une  sclérose  latérale 
amyolrophique. 
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saturnine,  mais  les  phénomènes  paralytiques  se  présentent  encore 
sons  beaucoup  d'autres  formes.  Nous  ne  (aisons  que  les  énumércr  : 
forme  hémiplégique  (Vulpian  et  Raymond),  forme  paraplégique  (très 
rare,  Jaccoud),  paralysies  localisée»  des  muscles  extenseurs  du  pied 
et  (les  péroniers  latéraux  (Manouvriez);  celte  forme  peut  avoir  une 
marche  ascendante  et  s*éteiidrc  aux  quatre  membres,  paralysies  des 
muscles  du  tronc^du  larynx,  du  diaphragme (Grancher).  Chez  les  che- 
vaux, la  paralysie  desarylénoîdicnseslfré(iuente(Bretonneau,  Bouley). 

Tremblement  saturnin,  —  Il  est  assez  fréquent  dans  Tintoxi- 
caiion  saitirniiie  chronique  et  peut  alTeclcr  toutes  les  formes  possibles 
(Raymond),  depuis  celle  du  tremblement  chronique  jusqu'à  celle 
de  Tataxie.  Tantôt,  et  le  plus  habituellement,  ce  sont  de  simples 
irémulalions  nmsculaires  qu'on  peut  enregistrer  au  sphygmographe; 
elles  peinent  se  montrer  après  la  colique.  D'autres  fois  le  tremble- 
ment est  aussi  accusé  que  le  tremblement  mercjriel.  Sa  nature 
saturnine  a  été  niée,  et  plusieurs  auteirs  n'ont  voulu  voir  dans  ce 
iremblenient  qu'un  tiembieinent  occasionné  par  l'alcool,  dont  les 
IH-intres  et  les  ouvriers  des  graiules  usines  abusent  si  souvent;  il 
i)*api>arali  qu'à  une  période  avancée  de  Tiuloxication. 

M.  Giibler  a  décrit  une  troisième  fonue  de  tremblement  satur- 
nin, à  laquelle  il  a  appliqué  le  nom  d'astasie  musculaire.  Ce  trem- 
blement serait  souvent  on  signe  précurseur  de  la  paralysie. 

3*  Encéphalopathie  saturnine. — Cet  accident,  bien  mb  en 
lumière  par  les  travaux  de  Grisolle,  de  Tan<|uerel,  d'Ëmpis  et  de 
Robinet,  est,  en  somme,  une  manifestation  peu  commune  de  l'in- 
toxicaiion  saturnine  (sept  fuis  sur  soixante  malades.  Grisolle);  il 
survient  après  quelc|ues  jours  de  malaise  vague  ou  bien  il  éclate 
brusqnement.  Il  peut  revêtir  trois  formes  principales  : 

La  forme  délirante  :  le  plus  liabituellement  c'est  un  délire 
calme,  tranquille.  Dans  quelques  cas  exceptionnels  le  malade,  en 
proie  à  des  hallucinations  terrifiantes,  est  pris  de  délire  furieux. 

La  forme  convulsive^  préseniani  elle-même  deux  variétés:  ou 
bien  les  convulsions  sont  partielles^  localisées  à  un  membre  ou  à 
on  groupe  musculaire,  ou  bien  elles  sont  générales;  dans  ce  cas 
U  y  a  le  plus  souvent  perte  de  connaissance  (la  crise  est  di(e  épilep- 
tiforme). 

On  a  cherché  à  distinguer  cette  attaque  épileptiforme  de  la  véri- 
table épilcpsie,  on  a  noté  dans  quelques  cas  l'absence  de  cri  et 
d'.tura;  mais  il  n'y  a  encore  rien  de  certain  à  cet  égard.  Les  attaques 
peinent  se  rapprocher  et  simuler  on  véritable  état  de  maL  L*état 
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de  la  tempéralare  n*a  pas  été  saflBsamment  étudié  (une  obsenratkm 
de  Lépinè  avec  abaissement  thermique).  Les  urines  peaveni  être 
atbumineuses  (Tanqueref). 

Forme  comateuse:  elle  peut  exister  d'emblée  :  le  plus  muTent 
elle  succède  h  la  form?  précédente.  Le  coma  peut  persbter  de  deux 
à  huit  jours  (Jaccoud). 

Le  malade  succombe  parfois  au  milieu  d*un  de  ces  accès,  d*aotres 
fois  les  accidents  se  dissipent  progressivement;  Tencéphalopathie 
constitue  en  tout  cas  un  avertissement  sé^ère^  qui  dénote  un  degré 
pi  ononcé  de  Tintoxicatiou. 

La  présence  du  plomb  dans  le  cerveau,  constatée  par  plusieurs 
obser\ateurs  (Daremberg,  Heubel),  a  conduit  à  penser  que  les 
accidents  cérébraux  pouvaient  dépendre  de  Taction  directe  des  ot- 
lécules  de  plomb  sur  la  pulpe  cérébrale.  Les  recherches  plus  if- 
Cénies  de  Malassoz  ont  montré  que  le  plomb  n'existe  que  dans  les 
vaisseaux  du  cerveau,  et  qu'il  suffit  d'un  lavage  préalable  pour  le 
faire  disparaître  (1),  aussi  a-t-on  de  la  tendance  aujourd'hui  ï 
regarder  Tencéphalopaihie  saturnine  comme  de  nature  anémique  et 
à  la  placer  sous  l'influence  d'une  ischémie  cérébrale,  pouvant  tenir 
elle-mOme  soit  à  Thypoglobulie,  soit  à  la  constriction  spasroodique 
des  artérioles  du  cerveau  (Rosenstein). 

Nous  ne  citons  que  pour  mémoire  l'opinion  de  Tanquerei,  qui 
faisait  de  Tencéphalopathie  saturnine  un  accident  d'cirigine  sympa- 
thique et  la  décrivait  comme  une  névrose  spéciale,  et  la  théeris 
mimique  exposée  dans  la  thèse  de  Danjoy,  que  les  faits,  du  reste, 
contredisent  chaque  jour. 

*•  Troubles  rares  du  système  nerveux. — Ils  comprenteiit 
les  altérations  des  on^nes  des  sens  et  quelques  manifestations  excep* 
tionnelles  du  côté  du  svstèrne  cérébro-spinal. 

L'amaumse  saturitine  a  éfé  étudiée  par  Duplay  en  1834,  et  plus 
réceiiHiieni  f)ar  Hutchrnson.  Elle  est  purement  foncttonnelle  (panh 
lysie  des  muscles  de  racconimodation),  ou  bien  elle  dépend  d'ataiêft- 
tiotis  du  fond  de  l'œil,  qtii  ressemblent  beaucoup  à  oeAes  de  la  rélinlle 
albuniinurfque.  On  a  reiiccmtré  aussi  dans  un  certain  JMmbue 
de  cas  une  véritable  névrite  du  nerf  opiiciue.  Tanquerel  a  plusieurs 
fois  observé  de  la  surdité. 


i^)  Diioas  cependant  que  dans  le  cas  de  i*bomnie  aux  ballet  de  plomb,  de 
Polain,  Esbacb,  après  avoir  .pris  toutes  les  précautions  nécessaires  a  pu  re- 
tirer 0^,006  de  plomb  de  Tcncépbale:  le  foie  en  contenait  0^,036. 
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Disons  enfin  que  dans  quelques  circonstances,  absolument  rares, 
on  a  noté  de  Théinichorée  (Louis).  Yulpian  et  Fournier  ont  décrit 
l*ataxie  saturnine.  Ouchenne  (de  Boulogne)  a  cité  un  fait  d'atrophie 
musculaire  progressive,  et  Devouges  plusieurs  cas  de  paralysie  gé- 
nérale, qui  seaiblent  pouvoir  être  imputés  au  saturnisme  chro- 
nique. 

B.  Système  musculaire.— Ce  que  nous  avons  dit  au  sujet  des 
paralysies  saturnines  nous  dispense  d'entrer  ici  dans  de  gran^  déve- 
loppements; nous  indiquerons  simplement  les  altérations  anato- 
miques  qui  se  traduisent  ciiniquement  par  l'atrophie  musculaire. 
Ces  altérations  ont  été  étudiées  et  classées  par  M.  Gomhaolt  comme 
il  suit  :  l"*  atrophie  simple  totale  de  la  fibre  musculaire;  2^  atrophie 
par  prolifération  nucléaire  segmentant  la  fibre  en  plusieurs  portions 
(caractéristique,  d*après  J.  Renaut)  ;  il  peut  y  avoir  en  outre  infil- 
tration graisseuse;  3^  atrophie  par  prolifération  conjonctive. 

Les  atrophies  d'origine  saturnine  doivent  être  soigneusement  dis- 
tinguées des  atrophies  d'origine  cérébrale  ou  médullaire;  on  trou- 
vera les  éléments  du  diagnostic  dans  le  chapitre  qui  traite  des  mala- 
dies du  système  nerveux. 

G.  Appareil  circulatoire. — Les  lésions  peuvent  atteindre  l'ap- 
pareil périphérique  ou  l'organe  central  de  la  circulation  (Durozier, 
Ollivier,  Potain,  Garrod).  Ce  sont  les  lésions  de  l'athérome  (voy.  ce 
chapitre)  qui  se  décèlent  à  l'exploration  digitale  et  à  l'exploration  par 
le  sphygmographe  ;  le  tracé  présente  le  plateau  caractéristique,  avec 
4e  fines  trémulations  à  la  ligne  de  descente  dues  an  tremblement 
musculaire. 

Le  muscle  cardiaque  peut  être  intéressé;  il  présente  de  Fhyper- 
trophie  avec  dilatation  des  cavités,  ou  bien  une  dégénérescence  de  la 
fibre  musculaire.  Sur  vingt-quatre  autopsies  de  saturnins,  Leudet  a 
trouvé  le  cœm*  malade  dix-sept  fois. 

Les  valvules  peuvent  être  altérées,  mais  c'est  là  un  fait  rare.  Le 
lésion  porte  aient  sur  les  valvules  aortiques  (Leudet). 

M.  Leudet,  qui  a  trouvé  en  même  repips  les  lésions  propres  au 
foie  cardiaque,  considère  ces  altérations  comme  habituellement  pri- 
mitives. Aug.  Ollivier  les  rattache,  au  contraire,  aux  altérations  ré- 
nales que  noos  allons  décrire. 

D.  Rein. — L'albuminurie  n'est  pas  rare  dans  le  cours  du  satur- 
nisme chronique  (Mém.  d'Ollivier,  1853).  Les  autopsies  ont  nivelé, 
•en  outre,  l'existence  relativement  fréquente  d'une  véritable  néphrite 
joterstitteHe.  81  Ton  rapproche  ces  théraiions  de  celles  que  jiens 
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avons  mentionnées  pins  haut  (aihérome  artériel  généralisé,  hyper- 
ti*ophie  du  cœur,  auiaurosc  par  atrophie  papillaire  ou  rétinitc  hé- 
morrhagiqne),  on  reconnaîtra  facilement  le  tableau  de  la  néphrite 
interstitielle  commune.  L*analogie  est  encore  plus  frappante 
quand  on  analyse  les  faits  de  goutte  saturnine,  aujourd'hui  par&i- 
icment  démontrés  et  dont  nous  sommes  entraînés  à  dire  quelques 

mois. 

Goutte  saturnine, --Là  goutte  saturnine  avait  été  déjà  sigqalée 
par  Mursgrave  et  Falconer  (1772),  à  la  suite  de  la  colique  de 
Poitou.  Parry  et  Barlow,  au  commencement  de  notre  siècle,  TavaieBt 
également  décrite  succinctement;  mais  c'est  surtout  depuis  les 
travaux  de  Garrod,  de  Bence  Jones,  do  Gharcot,  A.  Ollivier» 
Lancereaux,  Potain,  etc.,  que  ces  accidents  singuliers  nous  soBt 
bien  connus. 

La  goutte  saturnine,  comme  la  goutte  d*origine  hérédltaiie, 
peut  se  présenter  sous  la  forme  aiguë  ou  sous  la  forme  chro- 
nique; mais  elle  évolue  avec  des  caractères  spéciaux  qui  la  dis- 
tinguent dans  une  certaine  mesure  de  la  goutte  commune  et  qui 
peuvent  se  résumer  ainsi  :  i*"  tendance  à  la  généralisation;  2®  pro- 
duction rapide  des  tophiis  (Bucquoy);  3®  déformations  articulaires 
précoces  qui  conduisent  à  l'impotence  dans  un  laps  de  temps  res- 
treint. 

Disons,  en  outre,  qu'elle  semble  être  le  résultat  d'une  inloxica- 
(ion  lente  et  à  petites  doses  (elle  peut  exister  sans  coliques  aolé- 
rieures),  et  que  sa  marche  parait  être  influencée  par  révololîoB 
des  saisons  (retour  au  printemps  et  à  l'automne). 

D'autres  appareils  organiques  peuvent  encore  être  altérés  par 
l'intoxication  saturnine  chronique.  Du  côté  du  système  digeêiif^ 
outre  des  phénomènes  scorbutiques,  quelquefois  observés  du  c6lé 
des  gencives,  on  note  des  troubles  dyspeptiques  tenant  soit  ï  Ti 
mie,  soit  à  une  altération  des  glandules  mêmes  de  l'estomac; 
ne  parlerons  pas  de  la  colique  qui  nous  a  déjà  longuement  arrCté. 
Du  côté  de  Vappareil  respiratoire,  c'est  une  dyspnée  spéciale 
déjà  vue  par  Grisolle,  mais  décrite  principalement  par  I«ewy  d 
G.  Paul  (anthme  saturnin);  du  côté  du  système  tendineux^  é» 
synovites  auxquelles  on  a  cru  pouvoir  rattacher  la  tumeur  dorsûk 
du  poignet;  du  côté  du  système  osseux,  de  véritables  nécroses 
(Lewy). 

Diagnostic. — Il  est  important  de  reconnaître  dès  l'origine  h 
colique  saturnine  et  de  la  distinguer  des  autres  maladies  où  les 
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leurs  abdominales  violentes  ei  la  constipation  peuvent  se  rcnconlrer, 
principalement  des  coliques  hépatiques  ou  néphrétiques  et  de  Téiran- 
glement  interne.  Le  plus  souvent  le  diagnostic  se  fera  sans  difficulté; 
il  faut  bien  savoir  cependant  que  la  douleur,  dans  la  colique  de 
plomb,  peut  aiïecter  le  si^ge  spécial  et  présenter  les  irradiations 
propres  à  la  douleur  qui  accompigne  généralement  ces  différents 
états  morbides  (phénomène  lié  probablement  à  uu  étal  spasmodique 
des  conduits  biliaires  ou  des  canaux  excréteurs  de  l'urine).  Il  faudra 
alors  insister  tout  spécialement  sur  les  anamnestiques,  la  profession 
du  malade,  Tétat  des  gencives,  du  foie,  etc.,  l'examen  du  pouls  sera 
aussi  d'un  précieux  secours. 

L'existence  constante  du  ballonnement  du  ventre,  en  c^s  d*ob- 
.slruction  intestinale,  est  un  signe  important  au  point  de  vue  du  dia- 
gm>slic  différentiel. 

On  évitera  aussi  de  confondre  la  colique  de  plomb  avec  des  acxi- 
dents  de  péritonite  ou  d'empoisonnement,  qui  se  distinguent  ordi- 
nairement par  des  vomissements  de  nature  spéciale  et  |)ar  une  diar- 
rhée plus  ou  moins  intense. 

Nous  avons  insisté  assez  longuement  sur  les  caractères  des  para- 
lysies saturnines  :  localisation  fréquente  daas  les  extenseurs,  perle 
rapide  de  la  couiractiliié  éJectrique,  etc.,  pour  qu'il  soit  superflu 
d'y  revenir  ici.  Les  paralysies  péripliériques  du  nerf  radial  ont  une 
grande  analogie  avec  les  paralysies  saturnines  des  extrémités  supé- 
rieures ;  nous  nous  occupons  plus  loin  (voy.  Maladies  des  nerfs)  de 
ce  diagnostic  diOi^rentieL  Quant  aux  autres  accidents  du  saturnisme 
chronique,  leur  diagnostic  est  en  général  facilité  par  la  connais- 
sance qu'on  a  de  la  profession  et  des  antécédents  morbides  des 
mabdcs. 

PROKOfiTlc.  —  L'intoxication  saturnine  chronique,  bien  que  pou- 
vant guérir,  roéoie  après  ses  manifestations  graves,  doit  être  toujours 
considérée  comme  des  plus  sérieuses.  La  mulMpliciié  des  lésions 
qu'elle  provoque  et  l'action  stéatosante  du  plomb  sur  les  tissus 
conduisent  presque  fatalement  à  cet  état  de  détérioration  générale 
qui  a  reçu  le  nom  de  cachexie  saturnine. 

L'individu,  |)âle  et  amaigri,  présente  une  coloration  terreuse  des 
téguments;  il  mange  peu  et  digère  mal  ;  ses  forces  s'amoindrissent 
progressivement;  il  est  marqué  au  cachet  d'une  anémie  profonde. 
On  constate  chez  lui  l'existence  de  souifles  cardio-vascnlaires,  par- 
fois de  l'cEdème  malléolaire  et  cette  teinte  subiciérique,  tenant 
jirobablement  à  la  destruction  des  globules  muges  du  sang  qui 
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constitue  i^ictère  hémaphéique  (Gubler).  Il  peut  mourir  ai 
milieu  de  cet  amoindrissement  total  des  actes  natritifs,  ou  hiei 
(fait  plus  rare)  ii  est  enlevé  par  une  hémorrbagie  cérébrale  (Tao- 
querel,  Grisolle),  ou  telle  autre  complication  tenant  aux  alléraiioiis 
spéciales  que  nous  avons  signalées  (embolie,  thrombose  anérieUe, 
•éNclampsie,  etc.). 

Le  saturnisme  chronique  ne  se  transmet  pas  aux  desceodaoïs, 
tnais  il  est  prouvé  (|u'il  favorise  l'avortement  (G.  Paul)  et  que  la 
mortalité  est  grande  parmi  les  enfants  des  saturnins. 

Quant  au  prétendu  antagonisme  entre  le  saturnisme  chronique 
et  la  tul)ercuIose  (Tanquerel,  Pidoux),  il  ne  saurait  être  plus  long* 
temps  admis  (Leudel)  ;  chaque  jour  de  nouveaux  faits  viennent  le 
contredire.  L'un  de  nous  a  observé  chez  un  saturnin,  outre  les  lésiooi 
d*une  tuberculose  pulmonaire  avancée,  un  tubercule  cérébral  qd 
avait  rendu  le  diagnostic  des  accidents  cérébraux  des  plus  difficiles 
et  fait  croire  à  de  Tencéphalopaihie  saturnine. 

Traitement.  — Le  traitement  de  la  colique  de  plomb  conporte 
deux  grandes  indications  :  combattre  la  douleur  et  faire  cesser 
la  constipation.  Ge  résultat  une  fois  obteDU,  on  cherchera  à  favo- 
riser Téliniination  du  plomb. 

Contre  la  douleur  on  prescrira  les  applications  calmantes  :  cata- 
plasmes laudanisés,  compresses  chloniformées,  etc.  ;  on  pourra  d»a- 
Àer  la  belladone  (1)  ou  l'opium  à  rintérieur;  mais  on  aura  reoNirs 
surtout  aux  injections  hypodermiques  de  niorpliiMe  oo  d'atra^ae 
en  cas  d'insuccès  des  premières;  ces  deniières  toutefois  ne  doiveoC 
être  employées  qu'avec  une  extrême  prudence.  L'électricité,  daas 
^luelques  cas,  semble  avoir  rendu  des  services  (Rolh).  La  oottsiipa- 
tion  sera  combattue  par  les  purgatifs,  séné,  sulfate  de  soude,  etc. 

Plus  tard  on  cherchera  i  faciliter  réiiminaiion  du  poiMm.  Dans 
ce  but,  on  conseillera  les  bains  (bains  de  vapeur,  haias  salforevi), 
on  donnera  à  l'intérieur  Tiodure  de  potassium  qui,  d'après  Gwkktf 
a  la  propriété  de  favoriser  la  désassimilation  des  albumioam  méul- 
liques  fixrs  dans  les  tissus.  Les  recherches  récentes  et  plus  ifiécials 
ment  celles  de  Pouchet  semblent  prouver  l'heureuse  inOveoce  de 
4'iodure  de  potassium  sur  l'élimination  da  pbmb  par  les  uriiias. 

(1)  Dans  ces  derniers  temps,  le  Iniitenwnt  exclusif  par  la  beUadene  a  prii 
lot  proportions  d*une  véritable  métliMle  ihéraptvUquo.  Dans  let  hôpitaux  de 
Ljon,  col  agent  médicameiiieux  est  journellement  employé;  il  a  donné  dei 
fuccèt  remarquables  :  il  soulage  le  malade  presque  constamment  et  abrèfe 
ia  émet  de  la  maladie  (Bondet). 


SATURNISME.  379 

Le  traitement  de  Tîntoxication  saturnine  chronique  est  naturelle- 
ment aussi  variable  que  sont  nombreuses  les  manifestations  cliniques 
de  cet  empoisonnement.  Les  paralysies  seront  combattues  par  Té- 
lectricité  (courants  constants).  Les  bromures  seront  administrés 
contre  certains  des  accidents  nerveux  (accidents  cunvulhifs,  trem- 
blement); ce  dernier  est  principalement  justiciable  du  phosphure 
dezmc  (Gnéneau  de  Mussy).  La  dyspepsie  sera  traitée  par  les  moyens 
appropriés  (en  particulier  les  amers  et  la  noix  vomique).  La  consti- 
pation sera  soigneusement  évitée. 

On  cherchera  par-dessus  tout  à  favoriser  Télimination  du  plomb 
par  toutes  les  voies  qui  peuvent  être  utilisées  :  tube  digestif,  rein, 
peau.  Dans  ce  but  on  prescrira  les  purgatifs,  les  diurétiques  et 
principalement  les  bains.  L*iodure  de  potassium  à  riirtéricur,  les 
sulfureux  ont  aussi  donné  parfois  de  bons  résultats.  Les  toniques 
seront  lars^ement  employés. 

On  n'oubliera  pas  non  plus  le  traitement  prophylactique; 
on  conseillera  aux  ouvriers  qui  manient  directement  le  plomb  de 
travailler  avec  des  gant«,  de  ne  prendre  leurs  repas  qu^^près  s*être 
soigneusement  lavés;  aux  peintres  de  ne  pas  tenir  leurs  pinceaux 
I  la  bouche,  etc. 

Stoll.  Le»  aphorismes.  —  Tanquerel  des  Plwghes.  Paralysie  saturnine,  thèse, 
iS34.  —  Grisolle.  Colique  de  plomb,  tlièie,  1835.  —  T.vnquekkl.  Truite  dos  ma- 
ladies de  plomb,  1839.  —  Duplw.  Amaurosa  suite  de  colique  de  plumb  (Arch.  (j^ën. 
mëd.,  18t4).  —  Ehpis  et  Robinet.  Ëncf'phalopalhie  saturnine  (Arcli.  gén.  méd., 
i8M).—  Briquet.  Arch.f^n.  méd.,  1858.—  GAitiioo.  Méd.  cliinir^.  iranx.,  1854.  — 
POTAIN.  Le  foie  dans  la  colique  saturnine  (Soc.  méd.  des  hôpit.,  1860j.  -  Auguste 
Oll:vibr.  Albuminurie  saturnine  (Arch.  de  méd.,  1863).  —  Charcot.  Gazette  heb- 
4iomadaire,  1863.  —  Hillairbt.  Ini.  sat.  chez  les  ouvriers  puiir  verre -mous!»eIine 
{Arch.  de  mëd.,  1865). —  Gallahd.  Int.  Mit.  chez  les  ouvriers  pour  verrc-ntoussciine 
(Ann.  d'by;:iëne,  1866). —  Jaccouo.  Névropathie  saturnine  (Clinique  Charitn,  1867).  — 
GuBbftR.  Tumeur  dor^MiIe  des  luains  (Soc.  luéd.  hôpii.,  18G8).  —  HéRvhd.  Tumeur 
dorsale  des  mains  (S«>c.  méd.  hôpit.,  1868).  —  Bucqi'oy.  P.ithoi^'ënic  de  la  ^^outte 
dans  ses  rapports  avec  l'intoxication  saturnine  (Union  mëd.,  1868).  —  BucunoY, 
^^BVUFFARD,  POTAl.N.  GUDLBR.  M<^moir(>s  de  la  Société  médic.ilc  des  hôpitaux,   IstiS. 

—  LÉwT.  Seliene  Formen  der   BIcivergiftuntf  >Œstor.  Zeit^.  f.  prakt.  Iluilk.,  1870). 

—  LoHAi.N.  I«  pouls,  1870.  —  Hkubkl.  Patliogenie  und  Symptoin  dor  clirunischen 
Bleivcrgiftung.  Berlin,  1871.  -•  Duchennb  (do  Boulogne).  Klectrisation  loculisëe, 
187i.  —  Keknbt.  Les  tremblements,  thèse  conc,  187i.  —  Bouchard.  Altérât,  de 
l'urine  (Soc.  bIoL,  1873).  —  M\l\SS.-:z.  Rechcrcites  sur  l'anémio  saturnine  (Gaz. 
méd..  Paris,  1873).  —  Manouvhiez.  Intoxication  salnrn.  par  absorption  cutanée, 
thèse.  Paris,  1874.  — G.  D\REHBKR6.  Présence  du  plomb  duiis  le  cerveau  (Acad. 
des  sdt-nces.  1874).—  Pinet.  Goutte  satnrn.,  ihôso,  l*aris,  1874. —  Lkuuet.  Clinique 
de  l'Hôtei-Dieu  de  Rouen,  1874  —  Guéneau  db  Mussy.  Clinique,  J874  —  Hknaut. 
Intox,  saturnine,  thèse  conc,  1H75.  —  LECOitCHB.  Malaiiies  des  reins,  1875.  —  Teis- 
SIKR  (J.).  l.e  pouls  d.-ins  la  coUque  des  poiiilris  (Assoc.  franc,  avanc.  d«s  sciences, 
i876).  -  DuCAMp.  Epidémie  d'intoxication  saturnine,  communie,  à  la  S<»c.  do  méd. 
méd.  publique,  1877.  —  HaLHaorand.  Goutte  saturnine,  th.  Paris,  1876.  —  J.  Tbis- 
SllH.  Valeur  thérap.  des   courants  continus,    th.  conc,  1878.  —   Frank-Rieobl. 
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Dcutscb.  Arch.   f.  klin.   mcd.,  4878.  —  i.  R£!«aut.  Gat.  méd.  de  Puis,  tfi*  92-33. 

1878.  —  Erich-Harna.  AcUon  du  plomb  sur  rorguiitne  (Arch.  fur.  expcrioi.  Paih. 
iind  Pharm.  Bd  IX.,  1878).  —  Proust.  Intoxication  taturnlne  des  polisseuses  4e 
camées  (Bull.  Acad.  de  mëd.,  t  VII.  série  3).  —  Vulpian.  ainiqne  de  la  Charité. 

1879.  p.  530  à  555.  1879.  ^  Lispille-Mouiard.  Névrite  optique  saturnine,  th.  de 
Paris.  1878.  Héiuinncstliésic  saturnine,  tb.  de  Hamant,  1979.  —  Potain.  loioxica- 
lion  saturnine  rapidem.  mortelle  par  ingestion  de  balles  de  plomb  (Annales  d'bjgièae 
publique,  1879).  —  Pouchet.  Action  de  l'iodurc  de  polatsimn  sar  rdiimiratloo  et 
plomb  (Arcb.  phys.,  1880).  —  Gaucb.  Traitement  de  ù  colique  de  plomb  par  la  bel- 
ladone, th.  de  Lyon,  1881. 


DEUXIÈME  PARTIE 


MALADIES    LOCALES 


MALADIES    DU    8T8TÉME    NERVEUX 

Afin  de  procéder  du  simple  au  coinpusé,  nous  commencerons 
l'élude  des  maladies  du  système  nerveux  par  celle  des  maladies  des 
nerfs;  puis  viendront  les  maladies  de  la  moelle,  du  bulbe  et  de  la 
protubérance,  du  cerveau  et  du  cervelet. 

Certaines  maladies,  comme  la  sclérose  en  plaques  disséminées  et 
la  iKiralysie  ^énéra'e,  parlent  à  la  fois  sur  la  moelle  et  sur  l'encéphale, 
et  Ton  serait  lenié  d*en  former  une  classe  spéciale  ;  nous  nous  confor- 
me rons  à  Tusage  en  plaçant  ces  maladies  parmi  celles  de  la  moelle 
ou  celles  de  l'encéphale,  suivant  que  les  symptômes  spinaux  ou  céré- 
braux seront  prédominants. 

Nous  étudierons  en  dernier  lieu  les  maladies  des  méninges  céré- 
brales et  les  névroses.  Tour  les  maladies  menlalés,  nous  renverrons 
le  lecteur  aux  traités  spéciaux. 

MALADIES    DES    NERFS 
NÉVRITK. 

La  névrite  ou  inflammation  des  nerfs  est  une  maladie  très  com- 
mane,  bien  que  la  plupart  des  traités  de  pathologie  interne  et  d'ana- 
tomie  pathologique  la  passent  sous  silence  ou  lui  assignent  du  moins 
un  rôle  des  plus  moJestcïs;  l'élude  de  la  névrite  a  fait  depuis  (|uel- 
qoes  années  de  grands  progrès,  et  l'on  peut  prévoir  que  ce  chapitre 
de  la  pa(hf>logie  prendra  u:ic  importance  de  |>lus  en  plus  grande. 

Étiologie.  —  l.a  névrite  est  siX)ntanée  ou  bien  elle  est  provoquée 
par  un  traumatisme,  par  la  compression  due  à  une  tumeur,  ou  par 
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rinflaminatîoa  d'un  organe  voisin.  La  névrite  est  oommone  dans  le 
saturnisme  ;  elle  se  produit  aussi  assez  souvent  à  la  suite  de  maladies 
générales,  comme  la  variole,  la  fièvre  typhoïde,  la  diphthérite,  etc. 
Nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  ici  des  névrites  traumatiques; 
néanmoins,  comme  ces  névrites,  bien  étudiées  fMr  "W.  Mitchell, 
sont  les  mieui  connues,  nous  aurons  plus  d'une  fois  à  comparer  la 
effets  de  la  névrite  spontanée  h  C'^ux  de  la  névrite  trau  ma  tique,  qui 
a,  pour  ainsi  dire,  la  valeur  d*une  maladie  expérimentale. 

Les  nerfs  qui  sont  placés  au  voisinage  d'tHrganes  enflammés  ou  qui 
traversent  des  foyers  de  suppuration  sont  souvent  atteints  de  névrite. 
C'est  ainsi  que  les  maladies  de  la  plèvre  se  compliquent  8oa?eut  de 
névrite  intercostale,  et  que  le  psoîtis  s*accompagne  presque  toQJoois 
d'une  inflammation  de  quelques-unes  des  branches  du  plexus  lom- 
baire. Chez  la  piu|)art  des  phthisiques,  il  existe  de  la  névrite  do 
premiers  ner£i  intercostaux;  ce  qui  tient  à  la  fréquence*  chacts 
malades,  de  la  pleurésie  du  sommet. 

Parmi  les  causes  de  la  névrite  spontanée,  il  faut  citer  en  première 
ligne  les  refroidissements . 

DESCRiPnoN.  —  La  névrite  peut  être  aiguë  on  chronique. 

La  névrite  aiguë  spontanée  est  rare,  le  nerf  malade  est  le  siège 
de  douleurs  extrêmement  vives,  généralement  continues  aTecdes 
exacerbations  ;  la  pression  est  douloureuse  sur  tout  son  trajet,  prin- 
cipalement au  niveau  des  points  où  le  nerf  est  superficiel  et  par  suite 
moins  bien  protégé  par  les  parties  molles.  Quelquefois  le  trajet  da 
nerf  se  dessine  sur  la  peau  par  une  traînée  rougeâtre^  comme  da» 
la  lymphangite,  ce  qui  tient  à  l'injection  vive  du  névrilemme  eC  èê 
tissu  conjonctif  ambiant;  les  douleurs  s*irradient  dans  les  nerCi  foî- 
sins;  enfin  on  voit  se  produire  des  lésions  de  nutrition  dont  boos 
parlerons  plus  loin  à  propos  des  névrites  subaiguês  et  chroniques. 

La  névrite  aiguë  se  termine  par  résolution  ou  bien  elle  passe  ï 
Tétat  chronique,  elle  peut  aussi  devenir  ascendante  et  provoquer 
une  myélite  aiguë. 

Dans  Ja  névrite  chronique  les  nerfs  malades  sont  augmentés  de 
volume;  lorsqu*ils  sont  gros  et  superficiels,  comme  le  sctatique,  M 
peut  les  sentir  à  la  pipation  sous  forme  de  cordons  plus  ou  nÊim 
durs. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  ceux  qui  attirent  en  géoéial 
le  plus  Tattentitm.  La  pression  est  douloureuse  sur  tout  leinjetdes 
nerfs,  tandis  que,  dans  les  névralgies,  il  existedes  points  plus  spécia- 
lement douloureux.   Les  douleurs  spontanées  suivent  le  trajet  des 
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nerfs;  elles  peofent  élre  intermittentes  même  dans  des  c«s  de 
névrite  traomttiqne  (W.  Milcbell),  le  plus  souvent  elles  sioni  conti- 
nues avec  des  exacerbations  ;  les  douleurs  sont  ou  lancinantes  on 
cuisantes.  Ches  quelques  malades,  à  la  suite  des  vives  souffrances 
occasionnées  par  la  névrite,  la  totalité  du  corps  s*hyperesthésie, 
toute  sensation  se  transforme  en  douleur  (W  Mitcheli). 

L'anestbésie,  qui  succède  souvent  à  l'hyperesthésie,  peut  porter 
à  la  fois  sur  la  seosibilité  tactile,  sur  la  sensibilité  générale  on  à  la 
douleur  et  sur  le  sens  de  la  température.  Comme  il  est  question  pour 
la  première  fois  de  ces  différentes  espèces  de  sensibilités,  nous  de* 
vous  nous  y  arrêter  un  peu  et  indiquer  les  moyens  de  les  explorer. 

SeMtbilUé  taciile. — Après  avoir  bandé  les  yeni  du  malade,  on 
toucbe  la  surface  de  la  peau  avec  la  pointe  d'un  crayon  mousse  ou 
bien  on  opère  une  lég^  traction  sur  les  poils  de  la  région  qn*on 
veut  explorer  ;  si  la  sensibilité  est  conservée  le  malade  apprécie  par- 
faitement les  moindres  impressions  du  crayon,  les  plus  légères 
tractions  sur  les  poib;  si  elle  est  diminuée,  la  pression  et  la  traaion, 
pour  être  perçues,  ont  besoin  d*étrc  faites  avec  plus  de  force  ;  enfin 
quand  la  sensibilité  tactile  est  abolie  le  malade  ne  sent  plus  rien,  il 
ne  peut  plus  dire  quelle  est  la  région  touchée.  Ce  sont  là  des  approxi- 
mations qui  suffisent  d'ordinaire  dans  la  pratique;  quand  on  veut 
mesurer  exactement  la  sensibilité  tactile  il  faut  se  servir  d'un  instru- 
ment spécial,  Vasthésiomètre  ;  c'est  un  compas  à  pointes  mousses, 
qui  porte  une  échelle  permettant  d'apprécier  l'écarlement  des 
branches;  après  avoir  bandé  les  yeux  du  malade,  on  cherche  la 
moindre  distance  à  laquelle  les  pointes  du  compas  donnent  deux 
impresBions  distinctes.  Cette  distance  varie  beaucoup  à  l'état  nor- 
mal suivant  les  régions;  à  la  joue  et  à  la  paume  de  la  main,  elle  est 
de  5  millimètres  seulement,  tandis  qu'à  la  cuisse  elle  e^t  de  50  mil- 
limètres environ.  Il  existe  des  tables,  dressées  par  Weber  et  par 
M.  Manoovriex,  qui  donnent  les  distances  limites  normales;  les 
variations  individuelles  sont  assez  grandes,  de  sorte  qu'il  faut  autant 
que  possible  opérer  sur  les  régions  saines,  puis  sur  les  régions  ma- 
lades chez  le  même  individu  ;  les  pointes  du  compas  doivent  être 
appliquées  en  même  temps,  et  leur  température  doit  être  à  peu  près 
égale  à  celle  de  la  peau  ;  M.  Manouvriez  a  conseillé  de  construire  des 
estbésiomètres  à  pointes  isolantes  d'ivoire;  la  partie  qu'on  examine 
doit  être  dans  l'immobilité  complète. 

Sensibilité  générale  ou  sensibilité  à  la  dow/e'wr.— Pour  l'ap- 
précier, on  se  sert  d'une  aiguille  que  l'on  pique  plus  ou  moins  pro- 
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fondement  suivant  qne  l'anestliésie  est  plus  ou  moins  complète.  On 
peut  employer  aussi  la  brosse  électri(|ne,  qui  fournil  quelqaefob  îles 
sensations,  alois  que  les  piqûres  d'aiguille  ne  sont  plus  perçues. 

Sens  de  la  température.  —  On  l'apprécie  en  mettant  en  contact 
a^cc  la  peau  des  objets  froids  ou  chauds,  on  morceau  de  glace  par 
exemple,  et  un  objet  métallique  quelconque  préalablement  chauffé  à 
40  ou  50  (lej^rés.  Cette  sensibilité  à  la  température  est  quelqoefob 
pervertie,  les  corps  froids  donnent  une  sensation  de  brûlure,  er, 
réciproquement,  les  corps  chauds  une  sensation  de  froid.  En  général, 
la  sensibilité  à  la  température  subit  les  mêmes  Tariations  qne  la  sen- 
sibilités la  douleur. 

Les  troubles  de  la  motilité,  dans  la  névrite  chmnique,  consistent 
en  contractures  spasmodiques,  en  spasmes  douloureux  qui,  dans  la 
névrite  traumatique,  peuvent  se  produire  au  moment  de  la  blessure, 
sous  l'influence  d'une  excitation  réflexe,  ou  bien  à  une  époque  éloi- 
gnée, comme  conséquence  de  l'altération  progressive  des  nerfs; 
quand  cette  altération  a  envahi  la  plupart  des  faisceaux  nerveux,  la 
paralysie  succède  à  la  contracture. 

Si  l'inflammation  siègedansuu  nerf  exclusivement  moteur,  comme 
le  facial,  ou  exclusivement  sensitif  comme  la  grosse  branche  du  tri- 
jumeau, les  troubles  de  sensibilité  font  défaut  dans  le  premier  cas, 
les  troubles  de  motilité  dans  le  deuxième. 

Dans  les  nerfs  mixtes,  rinflamniation  (névrite  parencbymateuse) 
paraît  pouvoir  se  localiser  sur  les  filets  moteurs  en  res|)ectantles  filets 
sensitifs;  d'où  l'absence  de  douleur  que  Ton  observe  dans  certaines 
névrites  chroniques  parenchymateuses  (Joiïroy). 

Les  troubles  de  nutrition  ou  troubles  trophiques  portent  prin- 
cipalement  sur  la  peau.  On  voit  se  produire  des  éruptions  vésica- 
leuses  ou  huileuses,  la  peau  prend  un  aspect  lisse  et  rougeâtre,  les 
ongles  s'incurvent,  ils  sont  épaissis,  desséchés,  squameux  ;  les  poilSi 
les  cheveux  changent  de  couleur  ou  tombent,  le  tissu  conjonctif 
sous-cutané  est  quelquefois  le  siège  d'un  œdème  local  dur.  Pirmi 
les  troubles  trophiques  les  plus  communs,  il  faut  c\n  r  ;  i*  les  groupes 
d*herpés  qui  se  développent  sur  le  trajet  des  nerfs  enflammés  et  qui 
constittienl  le  zona  ;  !2'>  une  altéiation  de  la  peau  qui  a  été  décrite 
sous  les  noms  de  glossy  skin  (peau  lisse),  de  causalgie  (W.  MitcficU) 
et  d*êrythèfne  (Nougeut)  ;  la  peau  est  d'un  rouge  vif  ou  marbrée  de 
taches  rouges  et  blanches;  elle  présente  une  surface  tendue,  loisaote 
comme  si  elle  avait  été  revêtue  d'une  couche  de  vernis.  Pagcl  > 
com)>aré  très  justement  cet  aspect  à  celui  des  engelures;  il  existe  i^ 
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douleurs  plus  ou  moins  vives  et  eu  particulier  une  sensation  de 
cuisson  ;  des  vésicules  ou  de  petites  bulles  apparaissent  souvent  sur 
les  surfaces  érythémateuses. 

La  peau  est  sèche  ou  bien,  au  contraire,  il  se  produit  des  sueurs 
locales. 

La  névrite  parenchymateuse  primitive  se  traduit  quelquefois  par 
des  plaques  gangreneuses  sur  un  ou  plusieurs  points  du  tégument 
externe  ;  elle  parait  jouer  un  rôle  important  dans  les  lésions  de  la 
lèpre. 

En  dehors  des  altérations  de  la  peau  et  de  ses  annexes  on  peut 
observer  l'atrophie  rapide  des  muscles  innervés  par  le  nerf  en- 
flammé et  des  arthrites  analogues  aux  arthrites  rhumatismales.  La 
névrite  parenchymateuse  généralisée  peut  simuler  les  atrophies  mus- 
culaires d'origine  spinale.  (Yoy.  Maladies  de  la  îuoelle.  Atrophie 
musculaire  progressive.  ) 

Le  zona  ophthalmiqne  se  complique  souvent  de  kératite  et  il  peut 
en  résulter  une  fonte  de  l'œil. 

Variétés.  Complications. — La  clinique  démontre  clairement  que 
certaines  sciatiques  et  certaines  paralysies  périphériques  des  nerfs 
circonflexe  et  cubital  doivent  rentrer  dans  les  névrites;  on  peut  pré- 
voir que  ces  maladies,  ainsi  que  la  plupart  des  paralysies  périphé- 
riques du  radial  et  du  facial,  seront  décrites  un  jour  sous  les  noms  de 
névrite  sciatique,  névrite  circonflexe,  névrite  cubitale,  névrite 
radiale^  névrite  faciale;  mais  les  preuves  anatomiques  fai2»ant 
défaut,  nous  ne  nous  croyons  pas  encore  autorisés  à  tenter  cette 
innovation.  Nous  nous  conformerons  donc  à  Tusage  en  décrivant  à 
part  les  paralysies  périphériques. 

La  maladie  décrite  sous  le  nom  de  trophonévrose  faciale  est  très 
probablement  aussi  occasionnée  par  une  névrite;  ici  encore  il  faut 
attendre  les  révélations  de  Tanalomie  pathologique. 

La  névrite  et  la  périnévrite  optique  sont  assez  communes;  il  s'agit 
presque  toujours  d'altérations  secondaires  à  des  maladies  de  Tencé- 
pbale. 

La  névrite  a  de  la  tendance  à  se  propager  vers  les  centres.  C'est 
ainsi  qu'on  peut  voir  une  névrite  du  plexus  brachial  bc  compliquer 
au  bout  de  quelque  temps  d'une  paralysie  et  d'une  atmphie  du 
membre  du  côté  opposé,  puis  de  tous  les  symptômes  d'une  myélite 
aiguë  ou  chronique.  Leyden,  Charcot,  Poncet  ont  publié  des  faits 
très  probants  à  cet  égard,  l.eudet  a  vu  une  névrite  développée  sous 
l'influence  de  l'asphyxie  par  la  vapeur  de  charbon  se  compliquer  de 
L.  et  T.  —  Palli.  cl  clin.  méd.  ■.  —  -5 
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myélite  huit  jours  après  son  débat.  Les  altérations  des  ner6  de  b 
queue  de  cheval  peuvent  déterminer  une  sclérose  secondaire  des 
faisceaux  spinaux  postérieurs. 

Les  expériences  de  Tfesler  et'  de  Hayem  sur  des  anhnanx  dé- 
.  montrent  la  réalité  des  névrites  ascendantes  qui,  dans  certains  cas, 
paraissent  être  la  cause  du  tétanos. 

Graves  a  émis  il  y  a  longtemps  Topinion  que  certaines  paraplégies 
a  frigore  étaient  produites  par  une  névrite  ascendante,  et  cette 
explication  est  aujourd'hui  adoptée  par  un  grand  nombre  d'ameoi5 
pour  les  myélites  qui  succèdent  ^  des  inflammations  des  organes 
génito-urinaires. 

Anatomie  pathologique.  —  Un  nerf  se  compose  d*ane  série 
de  faisceaux  de  tubes  nerveux  réunis  par  du  tissu  conjonctif  qof  se 
condense  autour  de  chaque  faisceau  de  tubes  nerveux  (ganes  b- 
melleuscs)  et  autour  du  nerf  lui-même  (névrilème).  Chaque  tnbe 
nerveux  présente  à  considérer  :  i**  un  filament  central  ou  cylindre^ 
axe  qui  paraît  être  la  partie  la  plus  importante  du  tube  nerveux  an 
point  de  vue  fonctionnel;  2'  une  gaine  de  myéline  qui  entoure  le 
cylindre-axe;  3*  une  enveloppe  très  mince  on  gaine  de  Schvrann. 
Ranvier  a  démontré  quil  existe  de  distance  en  distance  sar  le  trajet 
des  tubes  nerveux,  des  étranglements  annulaires  au  niveau  desqueb 
le  manchon  de  myéline  qui  entoure  le  cylii)dre-axe  se  trouve  inter- 
rompu. Chaque  segment  compris  entre  deux  étranglements  ou  an- 
neaux (segment  interannulaire}  contient  un  noyau  accolé  à  la  £Ke 
profonde  de  la  gaine  de  Schwann;  ces  noyaux  paraissent  jouer  un 
rôle  important  dans  les  altérations  qui  caractérisent  certaines  formes 
de  névrite. 

L'inflammation  des  nerfs  porte  tantôt  sur  le  tissu  conjonctif  sitoé 
entre  les  faisceanx  de  tubes  nerveux  (tissu  conjonctif  interfasdcu- 
laire)  et  sur  le  névrilème,  tantôt  sur  les  faisceaux  de  tubes  ner- 
veux, de  là  deux  espèces  de  névrites  :  la  névrite  interstitielle  ^  la- 
quelle se  rattache  la  périnévrite^  et  la  névrite  parenchymateuMe. 
La  névrite  iniersliiielle  et  la  névrite  parenchymateuse  peuvent  da 
reste  coïncider  et  s*associer  de  différentes  manières. 

Dans  la  névrite  interstitielle  les  altérations  des  nerfe  enflammés 
sont  très  appréciables  même  à  l'œil  nu  :  les  neth  sont  augmentés  de 
volume,  ils  fonnent  des  cordons  durs,  rigides,  le  névrilème  et  le 
tissu  conjonctif  interfascicolaire  sont  épaissis,  ûnement  injectés,  in- 
filtrés d'éléments  embryonnaires  s'il  s'agitd'une  névrite  a^é.  Les 
ubes  nerveux  ne  sont  pas  altérés  dans  la  névrite  interstitielle  pure, 
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ils  subissent  seulement  la  compression  qoi  résulte  de  Tépaississement 
do  tissu  conjonaif. 

Dans  la  névrite  parenchymateuse  il  arrive  souvent  que  le  nerf 
enflammé  ne  présente  pas  d'altérations  macroscopiques  bien  appa- 
rentes; c'est  seulement  lorsque  la  névrite  est  ancienne  et  qu'elle  a 
envahi  la  plupart  des  tubes  nerveux  qu'on  peut  I4  reconnaître  à 
l'œil  nu  ;  les  nerfs  sont  diminués  de  volume,  non  Indurés  ;  ils  pré- 
sentent souvent  une  teinte  grisâtre.  L'examen  histologique  montre 
que  le  tissu  conjonctif  est  intact  et  que  les  altérations  portent  sur 
les  tubes  nerveux.  La  myéline  se  segmente  d'abord,  il  en  résulte  que 
les  tubes  nerveux  se  renflent  sur  certains  points  et  s'étranglent  sur 
d'autres  (disposition  en  chapelet)  ;  les  noyaux  des  segments  iiiter- 
annulaîres  se  tuméûent  et  compriment  les  cylindres  d'axe  puis  les 
noyaux  prolifèrent;  les  cylindres  d'axe  subissent  aussi  des  altéra- 
tions, ils  deviennent  inégaux  et  finissent  par  disparaître.  A  une  der- 
nière phase  la  myéline  et  les  cylindres  d*axe  ont  disparu,  il  ne  reste 
que  des  gaines Tîdes  renfermant  de  distance  en  distance  des  noyaux. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  on  peut  établir  deux  degrés  dans 
les  altérations  de  la  névrite  parenchymateuse.  Premier  degré  :  les 
nerfs  malades  ne  sont  altérés  que  dans  une  partie  de  leur  étendue; 
les  cylindres  d'axe  ne  sont  pas  détruits  mais  simplement  comprimés 
par  la  tuméfaction  des  noyaux  des  gaines  et  par  leur  prolifération. 
Dans  ce  cas  la  réparation  peut  se  faire  très  rapidement.  Deuxième 
degré  :  les  cylindres  d'axe  sont  détruits,  et  la  destruction  de 
ces  cylindres  dans  un  segment  même  très  limité  d'un  nerf 
détermine  dans  toute  la  partie  périphérique  les  altérations  connues 
sous  le  nom  de  dégénérescence  wallérienne.  Dans  ce  cas  la  ré- 
paration est  impossible,  la  maladie  incurable. 

Ces  altérations  des  neris  expliquent  facilement  les  troubles  de  la 
sensibilité  ou  du  mouvement  qu'on  observe  dans  les  névrites;  il  est 
facile  de  comprendre  que  la  compression  des  tubes  nerveux  sensitifs 
ou  moteurs  par  les  éléments  de  nouvelle  formation  détermine  des 
troubles  de  la  sensibilité  ou  du  mouvetn^ent,  nous  croyons  inutile 
d'insister  ;  les  troubles  trophiques  symptomatiques  des  névrites  sont 
d'une  interprétation  plus  délicate.  Les  troubles  vaso-moteurs  exer- 
cent sans  contredit  une  certaine  influence,  mais  on  ne  peut  guère 
leuc  assigner  que  la  valeur  d'une  cause  prédisposante;  quelques 
auteurs  ont  admis  sans  preuves  suffisantes  l'existence  de  fibres  ner- 
veuses trophiques;  enfin  on  a  supposé  que  les  centres  nerveux  exer- 
çaient sur  la  nutrition  des  tissus  par  l'intermédiaire  des  nerfs  une 
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influence  excitante  selon  les  uns  (daller,  Vulpiau),  modératrice 
suivant  les  autres  (Cl.  Bernard,  Ranvier),  et  que  cette  infloeocc 
venant  à  disparaître  par  suite  des  altérations  des  neris,  il  eu  résuliaii 
des  troubles  trophiques.  Malheureusement  pour  cette  tliéorie  il  De 
suffit  pas  de  couper  les  nerfs  qui  se  rendent  à  une  partie  du  coq» 
pour  voir  apparaître  des  troubles  trophiques  dans  cette  partie,  il  est 
même  nés  rare  que  les  troubles  trophiques  se  produisent  k  la  suite 
de  la  section  simple  d'un  nerf,  tandis  qu'ils  sout  presque  coostaob 
dans  la  névrite. 

Nous  aurons  l'occasion  de  revenir  sur  cette  question  lorsque  ooib 
nous  occuperons  des  troubles  trophiques  qui  s'observent  dans  le 
maladies  de  la  moelle. 

Des  faits  rapportés  par  O.  "WLss  et  TVeidner,  il  résulte  que  l'inflam- 
mation qui  aboutit  au  zona  ophthalmique  peut  occuper  le  pa^a 
de  Casser. 

Diagnostic.  Pronostic  —  Le  caractère  des  douleurs  sponu- 
nées  qui  sont  en  général  continues,  avec  exacerbations,  et  qui  soi- 
vent  le  trajet  des  neris  malades,  les  douleurs  à  la  pression  qui  ne  se 
limitent  pas  à  certains  points  comme  dans  les  névralgies,  enfin  les 
lésions  trophiques  constituent  les  principaux  caractères  des  névrites. 
Il  faut  toujours  rechercher  s'il  n'existe  pas  sur  le  trajet  des  neii^ 
malades  quelque  cause  d*irrilaiion  ou  de  compression  ;  la  névrite  do 
sciatique,  par  exemple,  est  souvent  produite  par  des  tumeurs  do 
bassin.  On  doit  également  interroger  avec  soin  les  centres  nerveux, 
car  il  arrive  souvent  que  des  maladies  qui  paraissaient  se  rattacher 
à  des  lésions  nerveuses  périphériques  se  compliquent  au  bout  de 
quelf|ue  temps  de  symptômes  qui  ne  laissent  pas  de  doutes  sur  leur 
origine  centrale. 

La  névrite  menace  rarement  la  vie  des  malades;  mais,  par  l'acuité 
et  la  persistance  des  douleurs,  par  les  altérations  trophiques  quclk 
ne  tarde  pas  à  déterminer,  elle  constitue  une  maladie  très  sérieuse; 
on  doit  toujours  craindre  sa  marche  ascendante. 

Des  lésions  dénutrition,  des  contractures  très  prononcées  et  persis- 
tantes, une  anesthésie  ou  une  paralysie  complète,  sont  génératem^t 
des  symptômes  de  mauvais  augure.  Il  faut  interroger  la  contractilité 
musculaire  à  l'aide  de  l'électricité;  tant  que  les  muscles  se  contrac- 
tent si  peu  que  ce  soit,  il  y  a  espoir  (Duchenne,  \i[.  Mitchell). 

Traitement.  —  Dans  la  névrite  aiguè^  on  emploiera  les  tot^ 
sions  sanguines  locales,  ventouses  scarifiées  ou  sangsues  sur  le  tra- 
jet du  nerf,  puis  les  révulsifs  et  en  particulier  les  vésicatoires.  Dès 
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le  début,  il  faut  calmer  les  douleurs  tWes,  et  le  meilleur  moyen 
d'atteindre  rapidement  ce  but  consiste  dans  l'emploi  des  injections 
hypodermiques  de  chlorhydrate  de  morphine;  on  peut  aussi  faire 
absorber  la  morphine  à  la  surface  des  vésicatoires.  On  cherchera, 
bien  entendu,  à  écarter  toutes  les  causes  d'irritation  qui  ont  pu  agir 
sur  le  nerf. 

Dans  la  névrite  chronique,  ce  sont  les  révulsifs,  les  vésicatoires 
appliqués  sur  le  trajet  du  nerf  malade,  qui  rendent  le  plus  de  ser- 
vices, avec  les  injections  hypodermiques  destinées  à  soulager  les 
douleurs.  Lorsqu'il  y  a  lieu  dépenser  que  Its  processus  inflammatoire 
est  en  voie  de  décroissance,  on  doit  faire  usage  de  l'électricité  pour 
faciliter  le  retour  des  fonctions  nerveuses,  et  principalement  pour  em- 
pêcher l'atrophie  des  muscles  en  attendant  que  les  fonctions  du  nerf 
malade  se  rétablissent  complètement.  On  a  conseillé  tour  à  tour  les 
courants  continus  et  la  faradisation  localisée;  c'est  ce  dernier  pro- 
cédé qui  nous  paraît  le  plus  efficace.  Les  frictions  et  le  massage 
sont  utiles  pour  rétablir  les  fonctions  de  la  peau. 

B£AiT.  De  la  névrite  otde  la  névral(^e  intercostales  (Arch.  gdn.  de  mëd.,  1847).  —  Du 
m<>nie.  De  la  nëvrite  intercostale  dans  la  phthisie  pulmonaire  (Union  mëd.,   1849).  — 
W.  MiTCHBLL,  MoREHOUSl  ET  KllN.  Recherches  sur  les  lésions  traumaliquet  des 
nerfs.  Philadelphie,  18C4.  —  Leudbt.  Arch.  gén.  de  méd.,  1865.    -  Duménil.  Né- 
vrite chronique  ascendante  (Gas.  hebdom.,  1866).  —  Jaccoud.  Atrophie  nerveuse 
progressive  (Leçons  de  clin,  méd.,  1867).  —  Mouoeot.  Recherches  sur  quelques 
troubles    do  nutrition  consécutifs  aux  affections  des  nerfs.  Thèse,  Paris.    1877.  ~ 
CouYBA.  Des  troubles  trophiqucs  consécutifs  aux  lésions  traumatiques  de  la  moelle 
et  des  nerfs.  Thèie,  Paris,  1871.  —  0.  Wiss.  Beilrage.  Kenntniss  der  Herpès  tot- 
ter  (Arch.  der  Heilkunde,  1871).—  Htbord,  Du  zona  ophthalmique.  Thèse,  Paris.  1873. 
—  Charcot.  Leçons  sur  les  malad.  du  syst.  nerveux,  187Î.  —  PoRSON.  Thèse,  Paris, 
1873.  —  PiBRRBT.  Plusieurs  cas   de    névrite  parenchjmateuse   (Arch.   de   physiol., 
1874).  —  Klbm.n.  Ueber  ncuritis  migrans.  Thèse,  Strasbourg,   1874.    —   W.   MlT- 
CHKLL.    Des  lésions  des   nerfs  et  de   leurs   conséquences,    traduct.   de    Dastre. 
Paris,   1874.  —    Haybm.  Des  altérations  médullaires  que   provoquent    les    lésions 
des  nerfs  (Arch.  de    py$iol.,  1873,  et   Soc.  de  biologie,  1875).  —  Poncbt.   Soe. 
de  biol.  et  Gaz.  méd.,  1875.  —  Rendu.  Dos  anesthésies  spontanées,  thèse  d'agréga- 
tion. Paris,  1K75.  —  Landouzy.  De  la  scialique  et  de  l'atrophie  musculaire  qui  peut 
ta  compliquer  (Arch.  gcn.  de  méd.,  1875).  —  Ma.nouvribz.  Nouvel  ssthésiomètre  .\ 
pointes  isolantes  (Arch.  de  physiol.,  1876).  —  Labadib-Laoravb.  Art.  Nerfs  (pathol. 
int.),  in  Nouv.  Dicl.  de  mcd.  et  de  chir.  praU,  1877,   t.  XXIU.  —  J.   Renaut.  Art. 
Nerfs  (anatomic),  in  Dict.  enrycL  des  se.  méd.  —  H.  ElCHORST.  Un  cas  de  névrite 
aiguë  progressive  (Arch.  fur  path.  Anat.  de  Virehow,  1877).— A.  LAVERAN.Contrib. 
à  l'anat.  paihol.  du  tétanos  et  de  la  névrite  ascendante  aiguë   (Arch.    de   physioL, 
1877).  —  HosE.N.'UvL.  Traité  clin,  des  malad.  du  syst.  nerveux,  traduct.  de  Lubans^ki. 
Paris,  1877.  —  Fournier-Bkhgiros.  Contribution  à  l'étude  de  la  névrite  ascen- 
dante. Thèse,  Paris,  1878.  —  Ch.  Fer.nkt.  De  la  sciatique  et  de  sa  nature  (Arch. 
gén.  méd.  1878).  —  Rosenbach.  Rech.  expérlm.  sur  la  névrite  (Arch.  f.  experim* 
Path..  1877.,  anal,  in  Rev.  des  se.  méd.,  1878,  t.  XI,  p.  486).  —  JoPrROV.  De  la 
névrite  pareuchjuiatease  spontanée,  généralisée  ou  partielle  (Arch.  de  physiologie, 
1879).  —  A.  CUANDBLUX.  Obs.  pour  servir  à  l'hist.  des  lésions  nerveuses  dans  le  zona 
(Arch.  de  physiologie,  1879).  —  G.  BOECK.  Névrite  traumatique  ascendante  (Schmidt's 
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Jahrbocher,  1880).  --  Gombault.  Note  sur  le  rôle  des  lé«ion«  ie^n^cntaijEM  4eB» 
rérolulioa  de  la  nëvrilepjirehchymateuse  (Progrès  médical,  18^1,  p.  318).  —  Rn- 
Barrbau.  Contiibation  à  r^tude  de  la  nëvirite  traumatique.  Thèse.  Paris,  1881.— 
Objrrinb  et  Leloir.  Recb.  anatomo-palh.  et  clin,  sur  les  «It4^.  nerreufes  4aat 
certains  cas  de  gangrène  et  dans  la  lèpre  (Arch.  de  physiol.,  1881,  p.  9S8).  —  Ollibu. 
Contrib.  à  l'étude  de  la  névrite  ascendante.  Thèse,  Paris,  1882. 


NEVRALGI&8. 

Chauasier  a  proposé,  en  1801,  le  mot  névralgies^fm^  détigMr 
les  affectîoDS  douloareuses  ayanl  leur  s^ège  dans  les  nerft  €érti>co- 
apinaux.  Quelques  auteurs,  YaUeix  etGrisoUeeo  particulier,  OQtfait 
rentrer  dans  la  déGniilon  de  la  névralgie  Tabseoce  de  touie  Uwoo 
matérielle  des  nerb  qui  sont  le  siège  des  douleyors.  U  est  impossible 
d'affirmer  que  la  névra^ie  est  une  maladie  purement  foactioondle, 
sine  materid;  il  est  bien  pro.bable,  au  contraire,  que  quwnd  mi  oarf 
périphérique  devient  douloureux  sous  l'inAuence  du    froid  par 
exemple,  c'est  qu'il  y  a  eu  quelque  modification  apportée  dans  sa 
structure;  nous  ignorons  la  véritable  nature  4e  cette  altération,  ce 
n'est  pas  une  raison  pour  la  niei*.  Dans  Tétat  actuel  de  la  science,  le 
mieux  est  de  se  contenter  d'une  déCnifion  purement  symptpp^ljiçpie 
et  de  dire  :  la  névralgie  est  une  maladie  du  système  oenreox  péri* 
phérique,  caractérisée  par  des  douleurs  paroxystiques,  rémittentes 
ou  intermittentes,  qui  suivent  exactement  le  trajet  des  nerfs  et  qui 
ne  s'accompagnent  pas^  comme  dans  la  névrite,  de  troubles  trophi- 
ques.  Il  est  certain  que  cette  définition  ne  trace  pas  exactement  la 
limite  de  la  névrite  et  de  la  névralgie;  mais^  puisque  cette  incerti- 
tude existe  dans  les  faits,  il  serait  absurde  de  vouloir  la  supprimer 
entièremeiu  dans  les  mots. 

Les  névralgies  peuvent  siéger  dans  les  nerfs  du  grand  sympathique 
qui  se  distribuant  aux  organes  iuierncs  ;  c*esi  ainsi  qu*il  existe  une 
gastralgie,  une  entéralgie,  etc.  ;  nous  ne  nous  occuperons  pas  ici  des 
névralgies  viscérales,  dont  la  description  viendra  plus  naturellement 
à  propos  des  maUdies  de  chaque  organe  en  particulier. 

Étiologie.  —  Au  point  de  vue  étiologique,  on  peut  diviser  les 
névralgies  ainsi  qu*il  suit  :  1»  névralgies  de  cause  directe  pro- 
duites le  plus  souvent  par  le  froid,  par  la  compression  ou  la  contnsioa 
des  nçris;  la  carie  dentaire  est  une  des  causes  les  plus  commujnes  de 
la  névralgie  faciale,  qui,  d'abord  localisée  à  une  des  branches  do 
trijumeau,  Gnit  par  donner  lieu  à  des  douleurs  irradiées  dans  la  plu- 
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part  des  autres  bcaociies  de. ce  Berf;  â""  névralgies  de  cause 
réflexe^  telles  sont  les  névralgies  qui  se  produisent  à  la  suite  d'af- 
fections viscérales»  la  névralgie  lombo-abdominale  |>ar  exemple,  qui 
est  si  commune  à  la  suite  des  maladies  de  l'utérus;  3""  névralgies 
qui  se  rattachenl  à  des  maladies  générales,  anémie,  fièvres 
palustres,  saturnisme.  Nousavons  eu  déjà  l'occasion  de  nous  occuper 
de  cette  dernière  classe  de  névralgies^  notamment  des  névralgies 
intermittentes,  qui  constituent  une  des  variétés  les  plus  communes 
des  fièvres  larvées  ;  nous  n'aurons  à  y  revenir  ici  qu'an  point  de  vue 
du  diagnostic  diflërentiel. 

Description.  —  Caractères  généraux.  -^  Les  symptômes  des 
névralgies  sont  naturellement  assez  variables  suivant  que  tel  ou  tel 
nerf  est  atteint;  mais  avant  de  nous  occuper  des  différences  qui 
résultent  de  telle  ou  telle  localisation,  il  est  nécessaire  d'indiquer 
les  caractères  généraux  des  névralgies,  a&n  d'éviter  des  redites  à 
propos  de  chaque  névralgie  en  particulier. 

Les  névralgies  siègent  généralement  d'un  seul  côté  du  corps; 
elles  sont  unilatérales^  et  on  les  observe  plus  sonvent  à  gauche 
qu'à  droite. 

La  douleur  est  le  symptôme  fondamental  des  névre^ies;  il  y  a 
lieu  de  distinguer  la  douleur  spontanée  etila  douleur  provoquée. 

Les  malades  accusent  une  douleur  sourde,  contosive,  dans  la 
région  innervée  par  le  nerf  malade  et  des  élancements,  des  éclairs 
de  douleurs  y  suivant  l'expression  donc  ils  se  sentent  souvent;  ces 
élancements  se  reproduisent  avec  une  fréquence  très^ variable;  dans 
quelques  cas  et  en  dehors  de  touCe  influence  palustre,  les  douleurs 
.prennent  une  forme  intermittente;  les  malades  ont,  chaque  jour,  à 
peu  près  à  la  même  heure,  des  accès  douloureux  qui  durent  plus  ou 
moins  longtemps,  et  dans  Tintervallede  ces  accès  ils  ne  se  ressentent 
•pas  de  leur  névralgie. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  une  névralgie  d'abord  focalisée  dans  one 
branche  d'un  nerf  ou  d'un  plexus  nervettx  s'étendre  peu  à  peu  à 
toutes  le^  branches  du  nerf  ou  du  plexns. 

La  peau  est  souvent  hyperesthésiée  au  niveau  des  expansions  ter- 
minales du  nerf  malade,  le  moindre  attouchement  détermine  une 
saisaiiou  désagréable  ;  plus  fréquemment  il  est  nécesssrre  d'exercer 
une  pression  un  peu  forte  pour  provo(|uer  des  douleurs,  et  l'on  con- 
\ÀMe  facilement  que  le  nerf  n'est  pas  également  sensible  sur  tout  son 
trajet;  il  existe  des  points  douloureux  qui  ont  été  étudiés  avec 
beaucoup  de  soin  par  Yalleix. 
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Les  points  douloureux  névralgiques  ne  sont  pas  disposés  au 
hasard,  on  les  trouve  :  l""  aux  points  d'émergence  des  troncs  ner- 
veux (points  sus-orbitaire,  sous-orbitaire  et  mentonnier  dans  la  né- 
vralgie faciale)  ;  2^  dans  les  points  où  un  nerf  traverse  an  mosde 
pour  se  ra|Si^cher  de  la  peau  et  s'y  distribuer  (telles  sont  les  bran- 
ches postérieures  des  nerfs  spinaux  qui  donnent  lien  an  point  dou- 
loureux postérieur  dans  la  névralgie  intercostale);  3*  dans  les  points 
où  les  rameaux  terminaux  d'un  nerf  viennent  s'épuiser  dans  les 
téguments;  4"*  aux  endroits  où  les  troncs  nerveux,  par  suite  du  tra- 
jet qu'ils  ont  à  parcourir,  deviennent  très  superficiels. 

Trousseau  attribuait  une  grande  importance  à  un  point  douloU' 
reux  apophysaire  qui,  d'après  lui,  existerait  toujonrs  au  niveau 
des  apophyses  épineuses  des  vertèbres  dans  le  point  où  le  nerf  dou- 
loureux s'engage  dans  les  trous  de  conjugaison. 

La  recherche  des  points  douloureux  est  facile  quand  on  coanalt 
bien  la  disposition  des  nerfs;  lorsque  les  nerfs  sont  superficieb  et 
que  les  douleurs  sont  très  vives,  la  pression  doit  être  légère  ;  si,  an 
contraire,  on  cherche  les  points  douloureux  là  où  les  nerfs  sont  bien 
protégés  (partie  supérieure  du  sciatiqoe,  branches  postérieures  des 
nerfs  dorsaux),  la  pression  doit  être  forte. 

Lorsqu'un  point  douloureux  a  été  comprimé  5  plusieurs  reprises 
il  peut  se  faire  que  la  douleur  disparaisse  momentanément  (Valleix. 
Bassereau). 

Les  organes  dans  lesquels  se  rendent  les  nerfs  peuvent  être  trou- 
blés dans  leurs  fonctions,  les  muscles  sont  agités  quelquefois  par  des 
contractions  involontaires  ;  la  sécrétion  des  larmes  est  augmentée 
pendant  les  paroxysmes  de  la  névralgie  faciale.  Dans  les  névralgica 
invétérées,  il  peut  y  avoir  une  légère  atrophie  des  muscles  condam- 
nés au  repos  par  la  persistance  des  douleurs;  lorsque  les  troubles 
trophiques  sont  bien  marqués,  et  surtout  lorsqu'ils  se  produisent  de 
bonne  heure,  on  doit  en  conclure  à  l'exihtcnce  d'une  névrite. 

Nous  allons  maintenant  passer  en  revue  les  variétés  les  plus  com- 
munes des  névra'gics,  en  signalant  les  caractères  particuliers  II  cha- 
cune d*elles;  nous  nous  occuperons  ensuite  du  traitement  des 
névralgies  en  général. 

Névralgie  de  la  cinquième  paire  ou  névralgie  faciale.  —  Les 
points  douloureux  princi|>aux  corrcs|)OMdent  exactement  aux  points 
d'émergence  des  branches  du  trijumeau  :  point  sus-orbitaire^ 
point  sous-orbitaire,  point  mentonnier;  en  outre,  on  trouve 
souvent  un  point  douloureux  nasal  h  ruiiioii  de  Tos  nasal  avec  le  car- 
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tilage  de  l'aile  du  nez  et  d'autres  points  douloureux  au  niveau  des 
bosses  frontale  et  pariétale.  D'après  Trousseau,  les  apophyses  épi- 
neuses des  premières  vertèbres  cervicales  seraient  douloureuses  à  la 
pression  ;  c'est  là  un  symptôme  au  moins  inconstant  de  la  névralgie 
faciale.  L'une  des  branches  du  trijumeau  peut  être  atteinte  isolé- 
ment, la  branche  sus-orbitaire  par  exemple;  alors  on  ne  trouve  que 
le  point  douloureux  correspondant  à  celle  branche,  lorsque  le  nerf 
buccal  est  pris,  il  en  résulle  des  douleur»  intolérables  pendant  la 
masiicaiion. 

Les  muscles  de  la  face  sont  agités^  chez  quelques  malades,  de 
mouvements  convulsife  qui  constituent  le  tic  douloureux  de  la 
fiice;  au  moment  des  paroxysmes  l'œil  du  côté  correspondant  à  la 
névralgie  devient  souvent  rouge  et  larmoyant,  il  peut  y  avoir  hyper- 
sécrétion du  mucus  nasal.  Les  dents  et  les  bulbes  des  cheveux  sont 
le  siège  d'une  hyperesthésie  très  douloureuse. 

Trousseau  a  décrit  sous  le  nom  de  névralgie  épileptiforme 
une  variété  extrêmement  douloureuse  et  rebelle  de  la  névralgie 
faciale  ;  le  nom  de  «  névralgie  épileptiforme  »  a  été  critiqué  avec  rai- 
son, car  cette  aiïeclion  ne  parait  avoir  aucune  parenté  avec  l'épi - 
lepsie.  Celte  forme  grave  de  la  névralgie  faciale  se  caractérise  par 
des  douleurs  très  vives,  paroxystiques,  dans  une  ou  plusieurs  branches 
du  trijumeau  ;  le  malade  ressent  tout  à  coup  une  horrible  douleur 
dans  un  des  côtés  de  la  face,  il  porte  vivement  ses  mains  à  la  région 
douloureuse  qu'il  frictionne  violemment  ;  s'il  était  assis,  il  se  lève  et 
se  promène  en  poussant  des  gémissements,  ou  bien  il  se  répand  en 
imprécations;  la  figure  grimace  sons  l'étreinte  de  la  souffrance,  par- 
fois tous  les  muscles  d'un  côté  de  la  face  sont  agités  de  mouvements 
convulsifs.  Ces  accès  durent  dix,  quinze  secondes^  une  minute  au 
plus;  mais  ils  peuvent  se  reproduire  un  grand  nombre  de  fois  dans 
les  vingt-quatre  heures,  et  l'on  conçoit  que  l'existence  devienne 
intolérable;  l'imminence  d'un  nouvel  accès  empoisonne  même  les 
moments  de  répit,  les  malades  n'osent  plus  ni  parler,  ni  même  man- 
ger, car  les  mouvements  nécessaires  à  ces  actes  réveillent  les  dou- 
leurs; les  moindres  alternatives'  de  chaud  ou  de  froid  donnent  lieu 
aussi  à  des  paroxysmes  (Trousseau).  La  guérison  est  exceptionnelle, 
et  c'est  à  grand'  peine  que  l'on  procure  aux  malades  un  soulagement 
temporaire. 

Celte  forme  grave  est  heureusement  rare;  le  plus  souvent  les  dou- 
leurs de  la  névralgie  fjciale  cèdent  à  un  traitement  approprié,  mais 
les  rechutes  sont  communes. 


)M  MALADIES  DIS  KCRFS. 

U  oéf raigie  faciale  est  sonTeot  confDiidiie  avec  rodoDialgpe;  b 
malades  se  font  eolcYer  successif  eaienl  plaaieim  éents  qoi  ne  ml 
fÊS  cariées  et  doni  Ta? ukion  oe  met  pas  fio  aoi  dooieurs.  LonqM 
la  carie  dentaire  est  le  point  ded^rt  de  la  oéfralgie,  l'aYabÎMiei 
dénis  malades  est  au  contraire  indiquée. 

Les  névralgies  intermittentes  d*origine  palustre  se  localiseat  ssi- 
?ent  dans  les  branches  du  trijumeao,  en  particolier  dans  le  nerf  wmr 
orhitalre.  Le  retour  franchement  intermittent  des  daalears  et  la  faci- 
lité avec  laquelle  elles  cèdent  au  sulfate  de  quinine  sont  les  meillBV 
caractères  de  la  névralgie  palustre. 

Quelques  auteurs  ont  admis  sans  preuves  suffisantes  ooe  eévnl- 
gie  du  nerf  facial  :  le  nerf  facial  est  un  nerf  moteur»  et  riea  §> 
démontre  qu'il  puisse  devenir  le  siège  de  sensations  dookannfli. 

Névralgie  cervico-occipitale.  —  Bien  décrite  pour  la  praMère 
fois  par  Valleix,  la  névralgie  cervico-occtpitale  a  son  siège  dav  b 
branches  postérieures  des  quatre  premiers  nerfe  cervicaux  et  fiii- 
cipalemen  t  dans  le  nerf  sous-occipital . 

Les  malades  éprouvent  dans  Tune  des  moitiés  des  régioQS  ocdpi- 
taie  et  cervicale  |)ostérieures  une  douleur  continue  et  grafatîn, 
puis  des  élancements  douloureux  intermittents,  qui  partent  taojoiff 
au-dessous  de  l'occiput  et  vont  retentir  à  la  partie  supérienra  éi 
crâne.  Les  points  douloureux  principaux  sont  :  le  poini  oceipitâL 
qui  correspond  à  rémergcnce  du  grand  nerf  occtpkal  ;  le  pêiÊÈ 
cervical  superficiel,  situé  sur  le  bord  postérieur  du  stemo-aMUil- 
dieti,  que  contournent  les  branches  du  plexus  cenrical;  ks  peint» 
pariétal,  mastoïdien  et  auriculaire. 

On  ne  confondra  la  névralgie  cervico-occipitale  ni  a?ec  le  torti- 
colis, qui  a  son  siège  dans  les  muscles,  lesquels  sont  eontractorés  et 
douloureux  à  la  pression,  ni  avec  la  céphalalgie  occipitale  qui  aocoa- 
pagne  les  tumeurs  du  cervelet  ou  qui  se  montre  dans  le  coon  de  b 
syphilis:  dans  ces  derniers  cas,  les  douleurs  sont  bilatérales;  taai» 
que  la  névralgie  cervico-occipitale,  comme  toutes  les  névralgies^  ai 
siège  en  général  que  d'un  côté. 

Névralgie  cervico-brachiale,  —  La  plupart  des  branches  di 
plexus  brachial  peuvent  ôlie  le  siège  des  douleurs;  le  nerf  culÉii 
est  le  plus  fréquemment  pris;  les  principaux  points  donlouRtf 
sont  le  point  arillaire,  le  point  épitrochléen  et  le  point  euèitê- 
carpieîL  Les  règles  générales,  formulées  plus  haut  an  sujet  de 
points  doubureux  névralgiques,  nous  dispensent  d*iaMSter  loogae 
ment  sur  les  motifs  de  ces  localisations  ;  chaoun  sait  que  le  ptei0 


braç)\ifil  Qçcqpc  daps  l'^selle  une  positiom  superficielle  et  que  le 
ncxf  cubital  à  son  p99§9ge  dans  la  gouttière  ^{Virochléenney  n*est  re- 
cQvi^erl  q^e  p^r  I9  pef^u  ;  le  point  cubitOrcaifpien  est  situé  à  Pendroit 
Q(i  le  qerf  c^bît^i  p^sse  au  devant  du  carpe  pour  se  porter  dans  U 
[]^^Ype  de  1^  u^in. 

O'ai^tres  points  do\^loiu:eux  peuvent  se  reiurontrer  à  Fendroit  où 
le  )ierf  rad^l  coutqurn^  i*liumérus»  à  la  partie  inférieure  du  radius, 
au  niveau  des  apophyses  épineuses  des  vertèbres  cervicales  et  en  de- 
bofs  de  ces  apophyses,  dans  les  points  qui  correspondent  à  Fémcr- 
ge^ce  des  brapcbes  postérieures  des  nerfs  cervicfiux. 

La  névralgie  cervico -brachiale  ne  peut  guère  être  confondue 
qu'avec  un  rhumatisnoe  musculaire.  La  nature  paroxystique  des  dou- 
leurs, Texistence  des  points  douloureux  sur  le  trajet  des  nerfs,  Tin- 
sensibiliié  à  la  pression  des  masses  musculaires  permettent  d'exclure 
ridée  de  rhumatisme  mujsculaire. 

Les  douleurs  se  localisent  parfois  dans  le  nerf  circonflexe;  il  en 
résulte  des  douleurs  vives  dans  Tépaule,  douleurs  qui  se  cou^- 
q^icnt  spuvent  d'atrqpbie  et  de  paralysie  du  deltoïde.  A  propos  des 
paralysie  locales,  nous  reviesidrons  sur  cette  forme  clinique  qui 
vr^i^mbUbleroeiiit  doit  être  rattachée  à  une  névrite  du  nerf  cir- 
GonQexe. 

Névralgie  diaphragmatique  ouphrénique. —  La  névralgie  du 
nerf  p^énique  a  été  très  bien  décrite  par  M.  Peter  ;  elle  peut  êtie 
primitive,  idiopathique,  et  alors  elle  siège  on  général  à  gauche,  ou 
bien  elle  relève  d*une  pleurésie  diaphragmatique,  d'une  péricardite 
ou  encore  d'affections  de  la  rate  ou  du  foie. 

Les  malades  accusent  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  à  la  base 
de  la  poitrine  d'un  côté  et  daus  Tépajule  correspondante. 

Les  foyers  4e  douleur  à  I^  pression  sont  :  i°les  insertions  an- 
térieures  du  diaphragme  aux  septième,  huitième,  neuvième  et 
dixième  côtes;  2®  les  insertions  postérieures^  surtout  celle  de  la 
dernière  côte;  3*"  la  partie  latéiaic  du  cou  au  devant  du  scalène 
antérieur  ;  on  sait  que  le  nerf  phréuique  est,  en  ce  point,  très  su- 
perficiel ;  quelquefois  il  existe  aussi  une  douleur  sternale  au  niveau 
du  deuxième  ou  du  troisième  espace  intercostal;  4<^  les  apophyses 
épineuses  qui  correspondent  aux  origines  du  plexus  cenical,  sur- 
tout celles  des  troisième  et  quatrième  vertèbres  cenicales. 

pes  douleurs  irradiées  se  font  sentir  à  la  partie  interne  de  la  cla- 
vicule, dans  la  région  latérale  du  cou,  à  la  mâchoire  inférieure,  dans 
t^épauie,  enfin  dans  le  bras  et  la  main  du  côté  correspondant. 
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Parmi  les  troubles  fonctionnels  occasionnés  par  la  névralgie  da 
phrénique^  il  faut  citer  en  première  ligne  ceux  de  la  respiration  ; 
tous  les  mouvements  du  thorax  sont  douloureux  ;  les  malades»  qui 
craignent  de  réveiller  ces  douleurs,  font  des  inspirations  courtes, 
ils  disent  que  la  douleur  «  coupe  la  respiration  »  ;  l'effort,  la  toox, 
le  rire,  donnent  lieu  à  des  souffrances  encore  plus  vives;  la  masti- 
cation* est  gênée;  le  bras  est  engourdi  et  l'affaiblissement  peut  aller 
jusqu'à  la  paralysie. 

Il  n'existe  pas  en  général  de  troubles  du  c6té  du  cœur  dépendant 
de  la  névralgie,  mais  il  y  a  souvent  une  affection  organique  du  cœur 
concomitante. 

On  peut  confondre  la  névralgie  du  phrénique  avec  une  plearésie 
diaphragmaiique,  avec  une  péricardite,  une  hépatite,  enfin  avec 
Tanginc  de  poitrine  ;  ces  maladies  se  compliquent  du  reste  souvent 
de  névralgie  du  phrénique,  et  lorsqu'on  a  constaté  l'existence  de  la 
névralgie,  on  doit  rechercher  avec  soin  s'il  n'existe  pas  dans  les 
organes  profonds  quelque  altération  qui  l'explique.  La  pleurésie 
diaphragmatique  et  la  péricardite  donnent  à  l'auscultation  et  à  la 
percussion  des  symptômes  assez  faciles  à  interpréter  dans  la  plupart 
des  cas  ;  l'hépatite  ne  se  pi  ésente  guère  que  dans  les  pays  chauds 
et  elle  s'accompagne  d'augmentation  de  volume  du  foie,  de 
fièvre,  etc.  ;  quant  à  l'angine  de  poitrine,  elle  donne  lieu  à  des  accès 
extrêmement  douloureux,  caractérisés  par  une  sensation  d'oppression 
et  d'anguisse  qui  fait  défaut  dans  la  névralgie  phrénique. 

Névralgie  intercostale,  —  La  névralgie  intercostale  est  très  com- 
mune, particulièrement  chez  les  sujets  nerveux  et  anémiques,  elle 
siège  presque  toujours  à  gauche  et  occupe  en  même  temps  plusieurs 
nerfs  intercostaux.  Un  grand  nombre  de  maladies  des  oi^anes  tbo- 
raciques  ou  abdominaux  se  compliquent  de  névralgie  intercostale  : 
telles  sont  la  pleurésie,  la  phthisie  pulmonaire,  les  maladies  dn  foie, 
des  reins  et  de  l'utérus. 

La  névralgie  intercostale  se  traduit  par  une  douleur  sourde,  con- 
tusive,  au  niveau  d'un  ou  plusieurs  espaces  intercostaux  voisins,  et 
par  des  élancements  douloureux  qui  se  produisent  de  temps  à  autre, 
principalement  à  ^occa^ion  des  mouvements  respiratoires  ou  de  ceux 
qui  accompagnent  la  toux  et  l'éternuement. 

Les  points  douloureux  à  la  pression  sont  au  nombre  de  trois  et 
se  répartissent  en  général  ainsi  qu'il  suit  (Valleix)  :  1"*  point  posté- 
rieur situé  au  niveau  de  la  gouttière  vertébrale,  en  dehors  des 
apophyses  épineuses;  '2.'*  point  moyen  latéral^  correspondant  à 
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la  partie  moyenne  de  Tespace  intercostal;  S*"  point  antérieur  y 
correspondant  è  l'expansion  terminale  des  ner^  malades  et  situé 
un  peu  en  dehors  du  sternum,  s'il  s'agit  des  nerfs  intercostaux  su- 
périeurs, à  l'épigastre,  s'il  s'agit  des  nerfs  inférieurs.  Dans  la  re- 
cherche de  ces  points  douloureux,  il  faut  tenir  compte  de  l'obliquité 
des  côtes  et  des  nerfs  intercostaux  qui  suivent  leur  bord  inférieur  ; 
le  point  névralgique  antérieur  n'est  pas  situé  sur  le  même  plan  ho- 
rizontal que  le  point  postérieur,  mais  beaucoup  plus  bas  ;  il  est  du 
reste  facile  de  suivre  les  espaces  intercostaux  avec  le  doigt  L'ana- 
tomie  explique  Ja  répartition  de  ces  points  douloureux  :  1''  les  nerfe 
dorsaux^  en  sortant  des  trous  de  conjugaison,  fournissent  des  ra- 
meaux qui  se  rendent  à  la  peau  du  dos  en  traversant  les  muscles  des 
gouttières  vertébrales,  d'où  le  point  postérieur  ;  2"*  les  nerfs  inter- 
costaux, arrivés  sur  les  parties  latérales  à  distance  à  peu  près  égale 
du  sternum  et  du  rachis,  envoient  dans  la  peau  une  branche  qui 
devient  superûcielle,  d'où  le  point  douloureux  latéral;  enfin,  3°  à  la 
partie  antérieure,  le  nerf  intercostal  lui-même  se  divise  dans  la 
peau,  d'où  le  point  antérieur  ou  d'expansion  terminale  suivant 
l'expression  employée  par  Trousseau.  Les  trois  points  douloureux 
n'existent  pas  toujours,  le  point  moyen  en  particulier  manqtie  assez 
souvent.  D'après  Trousseau,  le  point  postérieur  ne  siégerait  pas 
dans  la  gouttière  vertébrale,  mais  au  niveau  des  apophyses  épineuses, 
d'où  le  nom  de  point  apophysaire  proposé  par  lui.  Dans  certains 
cas,  il  n'existe  pas  de  points  douloureux  bien  limités,  la  douleur 
à  la  pression  se  retrouve  dans  tout  l'espace  intercostal  correspon- 
dant au  nerf  malade;  des  irradiations  douloureuses  peuvent  se  pro- 
duire dans  le  cou,  dans  le  bras  et  dans  la  glande  mammaire  (mas- 
todynie). 

La  névralgie  intercostale  donne  lieu  à  de  fréquentes  erreurs  de 
diagnostic;  elle  est  confondue  avec  des  maladies  des  organes  pro- 
fonds, ou,  inversement,  des  maladies  des  organes  profonds  qui  s'ac- 
compagnent de  douleurs  plus  ou  moins  semblables  à  celles  de  la 
névralgie  intercostale  sont  prises  pour  de  simples  névralgies. 

Les  mouvements  de  la  respiration  et  les  battements  du  cœur 
exagérant  les  douleurs  névralgiques,  certains  malades  uflectés  de 
simples  névralgies  intercostales  se  figurent  qu'ils  sont  atteints  d'af- 
fections très  graves  des  poumons  et  du  cœur  ;  ils  deviennent  hypo- 
condriaques, se  condamnent  à  un  repos  absolu  et  se  figurent  qu'ils 
vont  succomber  à  la  rupture  d'un  anévrysme  par  exemple.  Lorsque 
la  névralgie  siège  au  niveau  des  quatrième,  cinquième  ou  sixième 
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nerfs  intercosuui  du  côté  gauche,  rébranlement  de  la  paroi  tbo- 
racique  qui  accomt)dgne  le  choc  du  cœur  augmente  les  dMlëun 
comme  fait  la  pression  du  doigt.  L*auscultatibn  et  la  perca^tbb 
de  la  poitriife  pernieitroni  de  dislingdpr  facilement  la  néTral^ië 
intercostale  de  la  pleurésie  et  de  la  péricardite;  Teiisténce  d'ah 
mouvement  fébrile  ddlt  faire  ôCarter  Tidée  d'une  névralgie  inter- 
costale simple. 

La  périhêpatile  et  la  périsplênite  donnent  lieu  fréquemment  à  dès 
douleurs  analogues  aux  douleuris  névralgiques  ou  même  à  des 
névralgies  véritables;  mais  les  symptômes  concomitants,  leâ  chan- 
gements de  volume  du  foie  ou  de  la  fate,  la  douleur  à  la  presiâoû 
profonde,  fournissent  presque  toùjôtrrs  les  éléments  d'un  diagnostic 
exact. 

La  pleurodynie  ou  rhumatisme  des  muscles  de  la  paroi  tboracique 
se  distingue  de  la  névralgie  intercostale  par  l'absence  de  points  dou- 
loureux limités  ;  la  douleur  est  diffuse,  elle  ne  suit  pas  exactement 
les  nerfs,  et  elle  augmente  lorsqu'on  pince  les  muscles  on  qu'on 
exerce  une  pression  au  niveau  de  leurs  insertions. 

Le  diagnostic  différentiel  de  la  névralgie  intercostale  et  de  la  né- 
vrite intercostale  est  impossible  dans  beaucoup  de  cas;  lorgne  les 
douleurs  se  rattachent  à  une  affection  locale  :  pleurésie  chroniqae, 
carie  costale,  etc.  ;  lorsqu'elles  sont  continues  et  non  plus  paroxys- 
tiques, comme  dans  les  névralgies,  et  que  la  pression  est  dodoa- 
reuse  sur  tout  le  trajet  des  nerfs,  lorsque  enfin  il  existe  des  troubles 
irophiques  comme  dans  le  zonUf  on  peut  admettre  qu'il  s*agtt  d'one 
névrite. 

Les  douleurs  extrêmement  vives  qui  surviennent  dans  la  carie 
ou  le  cancer  des  vertèbres,  par  suite  de  la  compression  des  nerb 
intercostaux  dans  les  trous  de  conjugaison,  sont  souvent  confondues 
avec  la  névralgie  intercostale  ;  ces  douleurs  siègent,  en  général,  des 
deux  côtés  et  elles  ont  un  caractère  de  gravité  et  de  ténacité  très 
rare  dans  les  névralgies  simples  ;  l'existence  de  tumeurs,  de  défor- 
mations de  la  colonne  vertébrale,  les  phénomènes  de  compression 
de  la  moelle  épinièrc,  lèvent  bientôt  tous  les  doutes.  La  confusion 
est  encore  plus  facile  à  éviter  avec  les  douleurs  en  ceinture  de  la 
myélite. 

Névralgie  /omfto-aftrfomtnate.— La  névralgie  lombo-abdominale 
a  son  siège  dans  les  branches  supérieures  du  plexus  lombaire;  les 
principaux  points  douloureux  sont  :  lepoin^  lombaire,  en  dehors 
des  premières  vertèbres  lombaires;  le  point  iliaqtie  moyen^  un 
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peu  au-dessus  du  milieu  de  la  crêie  de  l'os,  des  iles;  le  point 
iliaque  antérieur  y  enlre  les  épines  iliaques  antérieures  où  s*en- 
gage  le  nerf  fémoro-cutané;  les  points  hypogaitrique,  inguinal 
et  scrotal  ;  chez  la  femme,  le  point  scrotal  est  remplacé  par  des 
points  douloureux  au  niveau  de  la  grande  lèvre  et  du  col  de  Tuté- 
ros  (Valleix). 

Les  douleurs  se  limitent  parfois  à  quelques  branches  du  plexus, 
à  celles  qui  se  rendent  au  scrolun»  et  au  testicule  par  exemple  (né- 
vralgie ilio-scrotale). 

U  confusion  peut  avoir  lien  surtout  avec  le  lumbago.  Dans  celte 
iteroière  afiection,  les  douleurs  ne  se  montrent  guère  que  dans  les 
mouvements  ;  elles  sont  le  plus  souvent  bilatérales  ;  on  ne  trouve 
pas  les  points  douloureux  névralgiques,  la  sensibilité  à  la  pression 
est  également  répartie  dans  tout  Tespace  qui  correspond  aux  masses 
sacro-lombaires.  La  colique  néphrétique  présente  une  certaine  ana- 
logie avec  la  névralgie  ilio-scrolale  ;  la  rétraction  du  testicule  vers 
l'anneau  et  Fabsence  de  points  névralgiques  caractérisent  la  pre- 
mière de  ces  affections  ;  la  présence  de  petits  graviers  dans  les  urines 
lève  tous  les  doutes. 

Névralgie  crurale.— Décrite  par  Cotugno,sous  le  nom  ôHachias 
nervosa  antica,  et  par  Chanssier,  sons  celui  de  névralgie  fémoro- 
prétibiale,  cette  névralgie  siège,  comme  son  nom  Tindique,  dans 
le  nerf  crural.  Les  doolenrs  se  produisent  à  la  partie  antéro-interne 
de  la  cuisse  et  du  genou,  rarement  elles  s'étendent  le  long  du  saphène 
interne  à  h  malléole  interne,  au  bord  interne  et  au  dos  du  pied  jus- 
qu'aux premiers  orteils.  Les  principaux  points  douloureux  sont, 
d'après  Valleix,  le  point  inguinal,  le  point  crural  moyen,  le 
point  condylo-rotulien  interne,  le  potn^  malléolaire  interne 
et  le  point  plantaire  interne.  Ces  dénominations  sont  assez  claires 
pour  se  passer  de  commentaires.  La  névralgie  crurale  est  beaucoup 
plus  rare  que  la  névralgie  sciatique. 

Romberg  a  décrit  comme  une  forme  spéciale  la  névralgie  du  nerf 
obturateur,  dont  les  signes  sont  du  reste  assez  obscurs. 

Névralgie  sciatique, —  Elle  a  été  décrite  sous  les  noms  ôHschias 
nervosa  postica  (Cotugno),  de  névralgie  fémoro-poplitée 
(Chanssier),  de  goutte  sciatique;  généralement  on  la  daigne  du 
seul  mot  de  sciatique.  C'est  une  des  névralgies  les  plus  communes; 
elle  est  rare  chez  les  enfants,  c'est  de  vingt  à  soixante  ans  qu'elle 
présente  son  maxinnim  de  fréquence  ;  l'homme  y  est  plus  prédisposé 
que  la  femme,  probablement  parce  que  sa  vie  extérieure  l'expose 
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davantage  aux  variations  brusques  de  lempéraluic,  au  froid  humide, 
(|ui  sont  les  causes  les  plus  communes  de  la  sciatique. 

Les  malades  ressentent  tout  d'abord  une  sensation  de  lourdeur, 
d'engourdissement,  de  froid  ou  de  chaleur  brûlante  dans  l'un  des 
membres  inférieurs  ;  bientôt  des  élancemeub  douloureux  se  produi- 
sent et,  par  la  direction  qu'ils  suivent,  ces  éiancemeois  permellent 
de  reconnaître  rapidement  la  sciatique;  lorsqu'on  dit  au  malade  de 
tracer  avec  le  doigt  le  trajet  que  suivent  les  douleurs,  il  marque 
sur  sa  peau  la  direction  du  nerf  sciatique,  comme  ferait  le  meilleur 
anatoroisie  (Gotugno);  généralement  les  élancements  vont  du  centre 
h  la  périphérie,  ils  sVrêteut  au  niveau  du  creux  popllté  ou  bieo  ib 
gagnent  la  face  externe  de  la  jambe  et  de  la  plante  do  pied.  Les 
mouvements,  la  marche,  la  toux,  les  inspirations  profondes  exagè- 
rent les  douleurs. 

Les  principaux  points  douloureux  sont  :  le  point  fessier^  qui 
correspond  au  sommet  de  Téchancrure  sciatique,  lieu  d'émergence 
du  nerf;  les  points  trochantérien^  fémoraux  sur  le  trajet  du 
sciatique  à  la  partie  postérieure  de  la  cuisse  ;  les  points  poplité, 
péronier  (au-dessous  de  la  tête  du  péroné,  là  où  le  nerf  sciatique 
poplité  externe  contourne  Tos),  tnalléolaire  externe ei  plantaires. 
Les  douleurs  sont  quelquefois  localisées  à  la  plante  du  pied,  ce  qui 
a  conduit  à  décrire  une  névralgie  plantaire. 

Pour  peu  que  la  névralgie  soit  intense^  les  malades  sont  condamnés 
à  rimmobililé  ;  les  douleurs  se'  calment  plus  ou  moins  rapidement, 
mais  les  récidives  sont  fréquentes. 

Les  névralgies  sciatiques  simples  ne  s'accompagnent  pas  de 
troubles  trophiques,  tout  au  plus  observe-t-on  on  peu  d'atrophie 
du  membre,  comme  conséquence  de  l'immobilité  prolongée  ;  dans 
les  sciatiques  névrites,  au  contraire,  l'atrophie  des  muscles  se  montre 
de  l)onnn  heure,  les  douleurs  existent  sur  tout  le  trajet  du  nerf  qui 
e>t  induré,  et  dans  quelques  cas  on  voit  apparaître  des  groupes 
d'herpès  ou  des  œdèmes  partiels;  ces  différences  entre  la  névralgie 
sciatique  et  la  névrite  sciatique  ont  été  bien  indiquées  par  M.  Lan- 
douzy  ;  mais  il  faut  avouer  que,  dans  la  pratique,  il  est  souvent 
difficile  de  se  prononcer.  Il  n'est  pas  démontré  que  la  névralgie 
sciatique  ne  puisse  pas  aboutir  au  bout  d'un  certain  temps  à  la  né- 
vrite chronique. 

La  sciatique  une  fois  reconnue  il  faut  se  demander  si  elle  n'est  pas 
symptomaiique;  la  compression  produite  par  des  tumeurs  du  petit 
bassin  est  une  cause  commune  de  névralgie  ou  de  névrite  sciatique. 
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On  ne  confondra  avec  la  sciaiique  ni  les  douleurs  rhumatismales, 
qui  se  localisent  en  général  dans  les  articulations  et  qui  ne  sont  pas 
limitées  à  l'un  des  membres  inférieurs,  ni  les  douleurs  provoquées 
par  les  difTérentes  espèces  de  myélites,  douleurs  qui  s'étendent  le 
plus  souvent  aux  deux  membres  inférieurs  et  qui  s*accompagnent 
de  paralysie  ou  d'ataxie  des  mouvements.  La  coxalgie  à  la  première 
période  donne  lieu  à  des  douleurs  à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse 
et  dans  le  genou  qui  pourraient  faire  croire  à  la  sciatique,  il  suffit 
de  signaler  la  possibilité  de  cette  erreur. 

Traitement  des  névbalgies.  —  Lorsqu'on  a  constaté  l'exis- 
tence d'une  névralgie,  il  faut  naturellement  se  demander  quelle  en 
est  la  cause;  comme  l'a  dit  Trousseau,  les  névralgies  sont  souvent 
symptomatiques.  Il  est  clair  que  les  indications  thérapeutiques 
seront  très  différentes,  suivant  que  la  névralgie  se  rattachera  à  une 
maladie  générale,  par  exemple,  ou  à  un  état  purement  local.  Ici, 
comme  lojjo  urs  en  pathologie,  il  faut  chercher  à  remplir  l'indica- 
tion causale  avant  les  indications  symptomatiques.  Si  les  malades 
sont  anémiques,  on  traitera  l'anémie  en  même  temps  que  la  névralgie  ; 
si  les  douleurs  sont  intermittentes  et  si  Ton  est  en  pays  palustre, 
on  prescrira  le  sulfate  de  quinine;  si  une  cause  locale  d'irritation 
provoque  les  douleurs,  on  cherchera  à  la  faire  disparaître. 

Les  injections  hypodermiques  de  chlorhydrate  de  morphine  con- 
stituent un  des  meilleurs  moyens  de  soulager  les  douleurs  névral- 
giques; on  injecte  loco  dolenti  1  centigramtne  de  chlorhydrate  de 
morphine  en  solution  s'il  s'agit  d'un  homme  adulte;  chez  la  femme 
la  dose  doit  être  plus  faible.  Les  vésicatoires  pansés  à  la  morphine 
permettent  de  réu  nir  l'action  révulsive  éminemment  utile  dans  la 
curaiion  des  névralgies  à  l'action  calmante  des  sels  de  morphine.  On 
a  conseillé  également  les  frictions  avec  le  Uniment  chloroformé,  l'acu- 
puncture, les  injections  hypodermiques  avec  un  liquide  irritant  sur 
le  trajet  du  nerf  malade,  la  cautérisation  ponctuée  et  l'électrisatiou 
cutanée  dont  Duchenne  (de  Boulogne)  vante  les  effets;  afin  délimiter 
Taction  de  l'électricité  à  la  peau,  on  la  dessèche  avec  de  la  poudre 
d'amidon,  puis  on  l'électrise  à  l'aide  du  balai  électrique;  il  faut  que 
l'impression  soit  vive  et  subite.  A  la  suite  de  l'électrisatiou  cutanée 
on  voit  se  produire  des  taches  érythémateuses;  les  douleurs  peuvent 
disparaître  après  une  seule  séance,  il  faut  en  général  de  six  à  huit 
séances  ;  même  dans  les  cas  si  rebelles  de  névralgie  épileptiforme, 
on  peut  obtenir  à  l'aide  de  ce  procédé  des  améliorations  (Duchenne). 
S.  Féréol  a  employé  avec  succès  dans  les  névralgies  rebelles  le  sul- 
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fate  de  cuivre  ammoniacal,  0*%iO  à  0*',15  par  jour  dans  ne 
potion. 

Le  sulfate  de  quinine  réussit  qaelquefois  dans  des  névralgies  qù, 
sans  être  d'origine  palustre,  affectent  une  tendance  à  l*interimtieacc 
Trousseau  recommande  Fopium  à  haute  dose  à  l'intérieor  daosk 
traitement  de  la  névralgie  épileptiforme.  On  a  conseillé  encore  b 
section  ou  la  résection  des  nerfs  douloureux;  ces  opératîoiiB  ^^nr- 
tent  généralement  un  soulagement  momentané,  mais  les  doolevi 
ne  tardent  pas  à  reparaître,  soit  que  le  nerf  se  régénère,  soit  qae 
les  douleurs  qui  ne  se  produisent  plus  que  dans  le  boot  cesbil 
soient  rapportées,  par  une  illusion  nerveuse  très  fréquente,  i  b 
périphérie. 


BvdSERBAU.  Essai  sur  lu  oëvralgic  des  nerfs  intercoslaax.  Thèse,  Panti, 
Yalleix.  Traité  des  nérralgies,  Paris.  1 841.  —  Grisolle.  Johto.  des  eoaik 
chUruiv.,  1845.  —  Beau.  Delà  névrite  et  de  la  névralgie  intercostales  (Afck  fés. 
de  méd.,  1847).  —  Marrotte.  Sur  les  névralgies  périodiques (Arch.  g^  ie  aMl. 
1852).  —  NOTTA.  Sur  les  lésions  fonctionnelles  qui  sont  sous  la  dépeadaaes  éssaé- 
vralgies  (Arch.  géo.  de  méd.,  lâU).  -*  Rombkro.  Lehrb.  der  Nerrenkrankk.»  3"  éiL. 
Berlin,  1857.  —  LaboulbE.ne.  Des  névralgies  viscérales,  thèse  pour  r«fr%aliss. 
Paris.  1860.  —  Trousseau,  ainiqnc,  3*  édit.,  t.  11,  p.  150  et  an6.  ~  LasAmi. 
Gonsid.  sur  lasciatiquc  (Arch.  gén.  de  méd. .  1864).  —  Lagrblbtti.  De  U  sdatiqm. 
Tbèie,  Paris,  1860.  —  M.  Peter.  Des  points  décote  (Gaz.  des  hAp.,  1880).  ~B« 
môme.  De  U  névralgie  diaphragmatique  (Arch.  gén.  de  méd.,  1871).  —  Hoasf- 
Vallerocx.  Des  altérations  delà  sensibilité  cutanée  dans  lasciatiqu».  Tlièse. Pari». 
1870.  —  DuGHBNNB.  Do  l'dlectris.  local.,  3*  édit,  Paris,  187i,  p.  796.  —  Tcs-ATi- 
Névralgie  diaphragmatique.  Thèse,  Paris ,  1873.  —  Landouzy.  Op.  ciL  —  Dsussv 
Névralgie  trifaciale.  troubles  trophiques.  Thèse,  Paris,  1870.  —  PouBT.  Bsssi  sv 
le  diagnostic  différentiel  de  la  névrite  et  do  la  névralgie.  Thèse.  Pvis»*i877.  — 
M.  ROSKNTBAL.  Op.  Cit.  —  Hallopkau^  Art.  NcTralgies,  du  Nout.  Diction.  desMé. 
et  de  chiru'rg.  pratiques,  1877,  t.  XXIII.  —  Homolle.  Art.  Sciatique  (id  ,  t.  XZXU). 
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Les  plus  intéressantes  des  paralysies  périphériques  sont  edkf 
du  facial,  du  radial,  du  circonflexe  {p^nlysie  du  deitoide),4a 
cubital  et  certaines  paralysies  du  plexus  brachial  sur  lesqneNoi 
Erb  et  Remak  ont  appelé  Tatteniion.  La  dénomination  de  para- 
lysies a  frigore,  employée  par  quelques  auteurs,  doit  être  rejetée* 
car  s'il  est  prouvé  que  le  froid  joue  un  rôle  important  dans  b  patho- 
génie  de  ces  affections,  il  n'est  pas  moins  certain  qn^elles  rdèteit 
souvent  d'autres  causes.  Nous  ne  parierons  pas  ici  des  paraiyns 
des  nerfs  oculo-moteurs,  parce  qu'elles  sont  presqne  tonjonra  syae 
ptomatiques  d'affections  des  centres  nerveux.  Les  paralysies  sator- 
iiines  et  les  paralysies  diphthéritiques  rentrent  dansîl'histoire  dn  sa- 
inrnisme  et  de  la  diphlhérite. 
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PARALYSIB     DU     NERF     FACIAL. 

Synonymie  :  Paralysie  faciale,  paralysie  de  la  septième  paire, 

hémiplégie  faciale. 

ÉTioi.OGiE.  —  Le  refroidissement  est  une  des  causes  les  plus 
crnnmunesderhémiplégie  faciale;  Teffel  suit  si  rapidement  la  cause» 
dans  bon  nombre  de  cas,  qu'il  est  impossible  de  contester  l'éiiologie 
a  frigore.  Tantôt  c'est  un  foyageur  qui,  en  hiver,  reste  exposé 
dans  un  wagon  à  l'air  froid  d'une  fenêtre  ouverte  ou  mal  fermée; 
tantôt  il  s'agit  d'une  personne  qui,  chez  elle  et  pendant  son  sommeil, 
reçoit  sur  la  figure  un  courant  d'air  froid;  la  paralysie  survient  très 
vite,  les  malades  s'aperçoivent  avec  étonnement  que  leurs  traits  sont 
déviés,  ils  n'éprouvent  en  général  aucune  douleur,  mais  seulement 
une  gène  plus  ou  moins  notable  dans  tous  les  mouvements  qui  né- 
cessitent l'intervention  des  muscles  faciaux. 

La  paralysie  fadale  peut  être  une  suite  de  l'otite  moyenne  ;  chez 
les  nouveau-nés  elle  est  produite  quelquefois  par  la  compression 
des  branches  du  forceps. 

Description.  —  Ce  qui  frappe  tout  d'abord  quand  on  examine 
un  malade  atteint  d'hémiplégie  Aiciale,  c'est  l'asymétrie  du  visage  ; 
l'irrégularité  des  traits  dépend  à  la  fois  de  la  perte  de  tonicité  des 
muscles  du  côté  malade  et  de  la  prédominance  d'action  des  muscles 
du  côté  sain  qui  n'ont  plus  d'antagonistes.  La  commissure  labiale 
du  côté  safai  est  tirée  en  haut  et  en  arriére,  tandis  que  celle  du  côté 
malade  est  abaissée,  Ui  lèvre  de  ce  côté  ne  retient  plus  la  salive  qui 
s'écoule  au  dehors;  le  sillon  naso-lahial  du  côté  malade  est  effacé 
Éinsi  que  les  rides  transversales  du  front;  l'aile  du  nez  suit  passive» 
ment  les  mouvements  d'inspiration  et  d'expiration;  enfin,  par  suite 
de  la  paralysie  du  muscle  de  Borner,  le  grand  angle  de  l'œil  du  côté 
de  l'hémiplégie  est  déformé,  les  points  lacrymaux  sont  portés  en 
avant  et  les  larmes  s'écoulent  le  long  des  joues  (Duchenne). 

L'asymétrie  de  la  face  devient  plus  apparente  encore  lorsque  le 
malade  parle  ou  rit  :  la  commissure  labiale  do  côté  sain  est  alors 
entraînée  fmement  en  arrière  et  en  haut,  et  la  diflérence  entre  les 
sillons  naso-labiaux  devient  bien  plus  nette  qu'à  l'état  de  repos. 

La  prononciation  des  labiales  est  défectueuse  ;  lorsque  le  malade 
parle  ou  qu'il  respire  un  peu  fortement,  la  joue  du  côté  paralysé  est 
soulevée  à  chaque  expiration,  puis  retomi>e  comme  un  voile  inerte; 
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OU  a  indiqué  «quelquefois  ce  phénomène  en  disant  que  le  malade 
fume  la  pipe.  Il  est  impossible  au  malade  de  siffler,  el  lorsqu'on 
lui  commande  de  gonOer  ses  joues  comme  s'il  8*apprélait  à  soatBer, 
l'air  s*écbappe  entre  les  lèvres  paralysées,  les  joues  se  dégouflmt 
immédiatement  comme  un  ballon  crevé.  Pendant  la  masiicationoae 
partie  des  aliments  s'accumule  entre  la  joue  et  l'arcade  dentaire 
du  côté  de  rbémlplégie,  le  malade  est  obligé  de  se  servir  de  son 
doigt  pour  obvier  à  cet  inconvénient  ;  enliu  par  suite  de  la  prédo- 
minance d'action  du  ix*Ievcur  de  la  paupièi*e  supérieure  innervé  par 
te  moteur  oculaire  commun,  Tocdusion  de  rœil  est  incomplète  on 
impossible,  ce  qui  gène  beaucoup  les  malades,  principalement 
\MiUY  le  sommeil.  La  sensibilité  est  intacte  et  en  général  il  n'y  a  pas 
de  douleurs. 

Les  symptômes  de  Thémiplégie  faciale  ne  sont  pas  toujours  aussi 
accentués  ;  dans  la  description  qui  précède  nous  avons  en  en  vue  une 
paralysie  faciale  complète. 

Lorsque  l'hémiplégie  dépend  d'une  lésion  du  nerf  à  son  passage 
dans  le  rocher,  comme  il  arrive  dans  certains  cas  d'otite^  quelques 
symptômes  nouveaux  viennent  s'ajouter  à  ceux  qui  précèdent;  les 
rameaux  nerveux  qui  se  séparent  du  facial  dans  son  trajet  à  l'intérieur 
du  canal  de  Fallope  et  qui  échappent  à  la  paralysie  a  frigore  sont, 
en  effet,  atteints  dans  ce  cas;  la  luette  est  déviée  du  côté  sain»  le 
voile  du  palais  présente  du  côté  malade  une  flaccidité  qui  contraste 
avec  la  courbure  régulière  du  côté  sain  (paralysie  du  grand  nerf 
pélreux  superûciel)  ;  la  pointe  de  la  langue  est  déviée  du  côté  ma- 
lade {p^ri^^sïe  du  digastrique  et  du  stylo^losse);  enfin  on  note  dans 
quelques  cas  une  diminution  du  goût,  qui  a  été  expliquée  par  la  para- 
lysie des  muscles  érectëurs  des  papilles  de  la  langue,  une  diminution 
de  la  sécrétion  salivaire  (paralysie  de  la  corde  du  tympan)  el  des 
troubles  de  l'ouïe  qui  paraissent  dépendre  de  la  paralysie  des  muscles 
moteurs  des  osselets. 

Dans  riiémiplégie  faciale  a  frigore  la  contractilité  électrique  est 
toujours  diminuée  ;  elle  disparaît  quelquefois  dès  le  troisième  ou  le 
quatrième  jour  (Dnchenne).  L'état  de  la  contractilité  éloctro-mos- 
culaire  a,  comme  nous  le  verrons,  une  grande  importance  au  point 
de  vue  du  pronostic.  D'après  Erb,  quand  le  gonflement  du  nerf 
facial  reste  limité  à  la  portion  extrapétreuse,  l'électricité  peut  encore 
produire  des  contractions;  dans  le  cas  contraire,  la  compression  du 
nerf  étant  plus  forte,  la  contractilité  électrique  est  perdue  en  même 
temps,  que  la  contractilité  volontaire.  Celle  explication  nous  parait 
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très  vraisemblable,  mais  la  démonstraiion  anaiomo-palhologiquc 
fait  encore  défaut.  Lorsque  rhémiplégie  faciale  dépend  d'une  lésion 
du  nerf  dans  le  rocher,  la  contractilité  musculaire  disparaît  éga- 
lement. 

La  paralysie  faciale  prui  ôln»  double,  diplégie  faciale  :  on  ne 
constate  pins  alors  Tasymétrie  de  la  face,  mais  seulement  la  dispa- 
rition des  sillons  naso-labiaux  et  des  rides  du  front;  l'immobilité  des 
traits  donne  à  fa  physionomie  une  apparence  caractéristique,  il 
semble  que  le  malade  ait  un  masque  sur  la  figure;  les  troubles  fonc- 
tionnels, difliculié  de  prononcer  certaines  lettres,  gêne  de  la  déglu- 
tition, im;M>ssibitité  de  siffler,  etc. ,  sont  naturellement  beaucoup  plus 
marqués  que  dans  rhémiplégie. 

Â  la  suite  de  la  paralysie  faciale  a  frigore  on  voit  assez  souvent 
80  produire  de  la  contracture  des  muscles  primitivement  paralysés; 
il  en  résulte  que  la  déviation  de  la  commissure  labiale  se  fait  non 
plus  du  côté  sain,  mais  du  cô:é  malade;  un  examen  superficiel 
pourrait  faire  supposer  alors  que  la  paralysie  siège  du  côté 
sain;  en  interrogeant  avec  soin  ces  malades,  en  faisant  exécuter 
des  mouvements  des  lèvres,  on  évitera  facilement  cette  cause 
d'erreur. 

Diagnostic  Pronostic.  —  Le  diagnostic  de  l'hémiplégie  faciale 
ne  présente  pas  en  général  de  difficultés  :  la  déviation  des  traits,  fim- 
possibilité  de  siffler  ou  de  gonfler  les  joues  sont  des  signes  caracté- 
ristiques qui  se  retrouvent  même  dans  les  cas  légers;  nous  avons 
indiqué  plus  haut  les  causes  d'erreur  qui  dépendent  d'uue  paralysie 
laciale  double  ou  d'une  contracture  secondaire  des  muscles  paralysés. 
Mais  le  clinicien  ne  doit  pas  se  contenter  du  diagnostic  d'hémiplégie 
faciale,  il  doit  se  demander  de  quelle  nature  est  cette  paralysie  : 
s*agit  il  d'une  hémiplégie  a  frigore?  le  nerf  facial  est-il  comprimé 
dans  le  canal  de  Fallope?  ou  bien  la  paralysie  est-elle  de  cause  cen- 
trale? On  sait,  en  effet,  que  les  maladies  de  l'encéphale  et  de  la 
pmtubérance  annulaire  donnent  souvent  lieu,  entre  autres  sym- 
ptômes, à  l'hémiplégie  faciale. 

Les  lésions  cérébrales  ne  donnent  presque  jamais  naissance  à  la 
paralysie  faciale  sans  provoquer,  en  même  temps,  une  paralysie  des 
membres  qui  siège  du  même  côté  ;  les  paralysii*s  faciales  d'origine 
cérébrale  sont  incomplètes,  elles  n'atteignent  que  les  muscU  s  inner- 
vés par  les  branches  inférieures  du  facial  ou  facial  inférieur,  par 
suite  le  mouvement  d'occlusion  des  paupières  est  conservé;  enfin 
la  contractilité  électrique  persiste  pendant  très  longtemps  dans  les 
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muscles  paralysés,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  les  béini|M- 
gies  faciales  d'origine  périphérique. 

Lorsque  rbémipiégie  est  sous  la  dépendance  d'une  lésion  prolubé- 
rantielle,  la  contractiliié  électrique  disparait  assez  rapidement,  a 
qui  pourrait  faire  croire  à  une  paralysie  périphérique;  mais  onob- 
senre  alors,  soit  une  hémiplégie  des  membres  du  côté  opposé  à  II 
paralysie  faciale  (hémiplégie  alterne),  soit  une  paralysie  des  neffi 
dont  les  noyaux  d'origine  sont  voisins  de  ceux  do  facial  sons  le  plat- 
cher  du  quatrième  ventricule,  tels  que  les  nerfs  oculo-moleonoak 
trijumeau;  s'il  existe,  par  exemple,  une  hémianesthésie  faciale  chci 
on  malade  porteur  d'une  hémiplégie  faciale,  il  faudra  écarter  llrfée 
d'une  affeciion  d'origine  périphérique. 

'  Le  D'  Straus  a  recommandé  remploi  de  la  pilocarpine  dan  le 
diagnostic  différentiel  des  hémiplégies  faciales.  Si  chez  an  naïade 
atteint  d'hémiplégie  faciale  d'origine  cérébn(le  on  fait  une  iiqectioB 
hypodermique  de  nitrate  de  pilocarpine  (1  centigramme  à  1  ceati* 
gramme  iy'2)  au  niveau  du  sternum,  la  sudation  s'établit  eo  mêw 
temps  du  côté  sain  et  do  côté  malade  de  la  face.  Lorsqu'on  fait  h 
même  expérience  chez  un  malade  atteint  de  paralysie  faciale  d'ori- 
gine périphérique  à  forme  grave,  avec  perte  complète  de  la  contno* 
tilité  faradique  des  muscles,  on  constate  presque  toujours  que  la 
sudation  du  côté  paralysé  se  produit  avec  un  retard  d'une  ou  den 
minutes  sur  celle  du  côté  sain. 

Nous  avons  indiqué  plus  haut  quelques-uns  des  caractères  ffâ 
distinguent  l'hémiplégie  faciale  a  frigore  de  celle  qui  est  due  I  h 
compression  du  nerf  dans  le  canal  de  Fallope;  dans  ce  dernier  cas, 
on  constate  le  plus  souvent  d'autres  signes  d'une  affection  du  rocbo* 
ou  de  l'oreille  moyenne^  tels  que  :  surdité,  douleurs,  écoulemeBt 
purulent  par  l'oreille,  polype,  etc. 

L'hémiplégie  faciale  a  frigore  dure  rarement  moins  de  drox 
septénaires;  elle  peut  se  prolonger  bien  davantage,  soit  que  ks 
muscles  restent  à  l'état  de  flaccidité,  soit  qu'ils  se  contractuifiL 
L'exploration  à  l'aide  de  l'électricité  fournit,  au  point  de  Toe  di 
pronostic,  des  renseignements  précieux;  on  peut,  avec  Dochenoe, 
distinguer  deux  degrés  dans  la  paralysie  faciale  a  frigore  :  la 
paralysies  du  premier  degré  se  caractérisent  par  une  simple  diim- 
nulion  de  la  contractilité  électro-musculaire,  celles  do  deaiième 
degré  par  une  diminution  considérable  on  une  disparition  de  celle 
propriété  ;  les  premières  sont  d'un  pronostic  bien  moins  grate  qoe 
les  dernières. 
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La  gravilé  des  paralysies  par  compression  ou  destruction  du  nerf 
facial  dans  Taqueduc  de  Fallope  dépend  de  la  nature  des  altérations 
primitives. 

Traitement.  —  La  médication  révulsive  et  Télectrisation  loca- 
lisée sont  les  principaux  moyens  de  traitement  applicables  à  la  para- 
l)'8ie  du  nerf  facial.  Les  frictions  avec  le  Uniment  ammoniacal,  avec 
le  baume  opodeldocb,  avec  Thaiie  de  croton,  les  vésicatoires  appli- 
qués en  avant  de  Toreille,  donnent  de  bons  résultats. 

Lorsque  la  contractilité  électrique  a  entièrement  disparu,  il  est 
inutile  d'électriser  les  muscles,  il  faut  employer  les  révulsif  et 
attendre  que  la  contractilité  commence  à  reparaître  pour  faire  usage 
de  Télectricilé.  Lorsque  la  contractilité  électrique  est  seulement  di- 
minuée, on  peut  employer  tout  de  suite  l'électricité  ;  on  évitera  de 
provoquer  des  contractures  en  ayant  soin  de  ne  faire  usage  que  de 
courants  faibles  et  à  intermittences  éloignées  (Duchenne).  La  con- 
tracture est  annoncée  par  des  spasmes  partiels  des  muscles  de  la  face 
du  côté  paralysé  et  par  des  douleurs  musculaires  ou  névralgiques; 
lorsque  des  spasmes  même  partiels  et  passagers  se  produisent,  il  faut 
cesser  à  l'instant  Tapplication  de  l'électricité.  La  contracture  s'em- 
pare presque  toujours  en  premier  lieu  du  grand  zygomatique,  la 
commissure  labiale  est  alors  plus  élevée  du  côté  malade  que  du  côté 
MÎn  à  l'état  de  repos. 

On  a  conseillé  l'emploi  de  la  strychnine  par  la  méthode  ender- 
mique  ou  hypodermique  dans  les  cas  d'hémiplégie  faciale  rebelle; 
on  saupoudre,  par  exemple,  un  petit  vésicatoire  avec  5  milligrammes 
de  strychnine  ou  de  sulÊite  de  strychnine  ;  on  peut  élever  progressi- 
vement la  dose  jusqu'à  25  milligrammes  (Bouchardat).  Cette  appli- 
cation est  douloureuse. 

MONTAULT.  DiMerU  tur  l'hémiplëgie  faciale,  Paris,  1831.  —  Romberg.  Casper**  Wo- 
chentch.,  1835.  —  BéRARD.  Article  Hémiplégie  faciale  du  Diction,  en  30  t.  «— 
Lanooost.  Baeai  tar  IliABiplëfi^a  faolala  ehei  lai  ■ooreau-néa.  Paris,  18S9.  —  9a 
mêtoiB.  De  l'aliératioii  de  l'ouïe  dans  la  paralysie  Caciale  (Gas.  méd.  de  Paris,  1851). 
—  Bernard.  Do  l'altération  du  goût  dans  la  paralysie  du  nerf  facial  (Areh.  gën.demëd., 
I84S).  —  LiéGROis.  Pbysiol.  do  narf  fli«ial.  Thèsep  Paris,  1858.  —  Marohal  (de 
GalTl).  Raaarquas  et  obserr.  sur  lesafieek.  otfvropat^iqiies  (Rac.  mdm.  mdd.  milit., 
i*  tërie,  t.  IX,  p.  188).  —  Piirreson.  Do  la  diplëgie  faciale  (Arch.  gén.  de  méà., 
1807.  t.  II,  p.  159).  —  DcctiENNB  (de  Boalogne).  Op.  cit..  p.  852.  —  Gérard.  Étude 
•ur  la  paralyflia  dool»le  de  la  sepaèiae  paire.  Thèse.  Paris,  1870.  —  Erb.  De  la  para- 
lysie faciale  d'origine  rhuniaitsiiialo  (Deutseh.  Arotiiv  f.  klin.  Med.,  1875).  —  Du 
même.  Maladie*  périphériques  des  nerfs  cërëbro-spinaux,  in  Handbuch  der  Pathologie 
de  Ziemasen,  Laiptig.  1875.—  Romuthal.  Op.  elt.  *~  H.  Gintrag.  Art.  Face,  du 
NouT.  Diclionn.  de  mëd.  et  de  cbirurg.  prat.  —  Augb.  Thèse,  Parin,  1878.  ~~ 
Oauhp.tou.  Des  troubles  oculaires  dans  la  paralysie  faciale.  Thèse,  Paris,  1879.  — 
STR\ot.  Des  modifleattoM  dans  la  sodatlon  da  la  (aca  protoqudaa  par  la  pilocar- 
#iM  (8ao.  4a  biat,  »  oetahra  187^). 
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PARALYSIE  DU  NERF  RADIAL. 

ÉTIOLOGIE.  —  De  même  que  la  paralysie  du  facial,  celle  du  radia 
dépend  en  général  du  refroidissement  ;  elle  se  produit  soa?eiit  cba 
des  ouvriers  qui,  après  un  travail  pénible,  se  sont  endormis  dans  qb 
endroit  humide,  Tun  des  bras  appliqué  sur  le  sol;  à  leur  réveil,  l« 
malades  s'aperçoivent  qu'ils  ne  peuvent  plus  relever  le  poignet  oi 
étendre  les  doigts. 

La  compression  vient  en  seconde  ligne  parmi  les  causes  de  cette 
paralysie;  c'est  par  la  compression  qu'il  faut  expliquer  la  paralyse 
du  radial  chez  les  personnes  qui  s'endorment  l'un  des  bras  JVpojé 
sur  le  dos  d'une  chaise,  et  probablement  aussi  celle  qui  a  été  décrite 
chez  les  porteurs  d'eau  de  Rennes  (Bacbonj. 

Description.  —  L'invasion  est  le  plus  souvent  brusque;  on 
s'endort  bien  portant,  on  se  réveille  avec  une  paralysie  des  exten- 
seurs de  la  main  et  des  doigts;  il  existe  de  l'engourdissenient  oo 
des  fourmillements  dans  le  membre  malade  ;  du  reste,  pas  de  dou- 
leurs vives. 

Voici,  d'après  Duchenne,  les  principaux  caractères  de  la  pandysie 
du  nerf  radial  :  l*"  le  poignet  est  constamment  infléchi  à  ang^e  droit; 
le  malade  ne  peut  ni  le  relever,  ni  le  mouvoir  latéralement  lorsque 
l'avant-bras  et  la  main  reposent  sur  un  plan  horizontal  (paraly^ 
des  radiaux  et  du  cubital  postérieur)  ;  2*"  le  bras  étant  dans  l'exten- 
sion et  dans  la  pronation,  la  supination  ne  peut  être  obtenue  qu'arec 
la  flexion,  ce  qui  s'explique  par  la  paralysie  du  court  supinateor  et 
par  Taclion  du  biceps  qui  imprime  un  mouvement  de  sapioation  à 
i'avant-bras  en  même  temps  qu'il  le  fléchit  sur  le  bras  ;  3*  l'afanl- 
bras  étant  dans  la  demi-flexion  et  dans  la  demi-pronatiou,  si  l'oi 
engage  le  malade  à  continuer  avec  force  le  mouvement  de  flexion, 
et  si  l'on  applique  la  main  au  niveau  du  bord  externe  de  la  face  an- 
térieure du  coude,  on  ne  sent  pas  le  long  supinateur  se  contracter; 
4''  l'extension  des  premières  phalanges  est  impossible  par  suite  de 
la  paralysie  de  l'extenseur  commun  ;  5*"  les  intemsseux,  innervés  par 
le  cubital,  ne  sont  pas  atteints,  aussi  les  mouvements  de  laténAé 
des  doigts  sont  conservés  et  le  malade  les  exécute  facilement  quand 
la  main  est  placée  sur  un  plan  horizontal  ;  il  en  est  de  même  des 
mouvements  d'extension  des  deux  dernières  phalanges,  quand  on  a 
soin  de  maintenir  les  premières  en  extension  sur  les  mélacarpieDs; 
6^  quand  on  se  Ait  serrer  la  main  par  le  malade,  on  constate  qoe 
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les  moiivemenls  de  flexion  ont  moins  de  force  du  côlé  de  la  para- 
lysie du  radial  ;  les  muscles  fléchisseurs,  n'ayant  plus  d'antagonistes, 
sont  dans  un  étal  de  raccourcissement  continuel  qui  diminue  la 
force  de  leurs  contractions  ;  lorsqu'on  maintient  artificiellement  le 
poignet  dans  la  position  d'extension  sur  Tavant-bras,  les  mouve- 
ments de  flexion  de  la  main  et  des  doigts  s'exécutent  avec  autant  de 
force  qu'à  l'état  sain. 

Contrairement  à  ce  qui  a  lien  dans  l'hémiplégie  faciale^  les 
muscles  atteints  dans  la  paralysie  a  frigore  ou  par  compression 
mécanique  du  nerf  radial  conservent  leur  sensibilité  électrique. 

La  plupart  des  usages  de  la  main  sont  perdus  à  la  suite  de  la  pa- 
ralysie du  nerf  radial  ;  la  gnérison  est  heureusement  la  règle  lorsqu'on 
met  en  usage  un  traitement  rationnel. 

Dans  les  cas  où  la  paralysie  persiste  longtemps^  il  se  produit  de 
l'amaigrissement  des  muscles  extenseurs;  en  général,  on  n'observe 
pas  de  véritables  troubles  trophiques. 

La  paralysie  du  nerf  radial  ne  peut  être  confondue  qu'avec  la  pa- 
ralysie saturnine  des  extrémités  supérieures  qui,  elle  aussi,  porte 
sur  les  extenseurs.  La  paralysie  saturnine  s'observe  en  générai  des 
deux  côtés  ;  elle  se  produit  lentement,  progressivement,  tandis  que 
la  paralysie  du  radial  est  unilatérale  et  s'établit  très  rapidement. 
Ainsi  que  Duchenne  l'a  fait  remarquer,  la  contracti'ité  électro- 
musculaire est  considérablement  aflaiblie,  sinon  abolie,  chez  les 
saturnins,  tandis  qu'elle  est  conservée  dans  la  paralysie  du  radial 
a  frigore  ou  par  compression;  enfin  le  long  supinateur  est  géné- 
ralement épargné  dans  la  paralysie  saturnine,  tandis  qu'il  est  tou- 
jours atteint  dans  la  paralysie  du  nerf  radial.  Pour  savoir  si  une 
paralysie  des  extenseurs  est  ou  non  d'origine  saturnine,  il  suffit^ 
d'après  Duchenne,  de  faire  fléchir  l'avant-bras  avec  force  et  de 
chercher  si  l'on  sent  le  relief  du  long  supinateur  ou  si  ce  relief  fait 
défaut;  dans  le  premier  cas,  on  peut  conclure  à  la  paralysie  satur- 
nine. On  trouvera  du  reste  dans  la  marche  de  la  maladie,  dans  les 
antécédents  et  dans  la  profession  du  malade,  dans  les  autres  signes 
de  l'intoxication  saturnine:  liséré  plombiquedes  gencives,  paralysies 
multiples,  coliques  sèches^  etc.,  les  éléments  d'un  diagnostic  diffé- 
rentiel plus  approfondi 

Les  moyens  de  traitement  sont  les  mêmes  que  dans  la  paralysie  du 
nerf  facial  ;  on  emploiera  les  révulsifs,  les  vésicatoires  en  particulier 
et  l'électrisatlon  localisée,  qtii  est  d'un  maniement  plus  facile  que 
dans  l'hémiplégie  laciale,  car  il  est  rare  d'observer  des  contractures. 
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DUCHINNB  (de  Boulogne).  Op.'cit.,  p.  700.  —  Panas.  Gommanic.  à  l'Acad.,  de  iii<d.,l871. 
et  Archives  gën.  de  méd.,  4873,  t.  I,  p.  657.  —  Bachon.  Paralysie  da  nerf  radUl  ehei 
les  porteurs  d'eau  de  Rennes  (Rec  mén.  vaéd.  m'*,  3*  sërie,  t.  XI.p.  3S3).~TrancbakT 
(i.)  De  la  paralysie  traumaliqué  du  nerf  radial.  Thèse,  Paris»  1873.—  Ckafot.  De  U 
paralysie  du  nerf  radial.  Th^,  Paris.  1874.—  Vicente.  Paralysie  a  frigore  du  n^rt 
radial.  Thèse,  Paris,  1876.  —  Duplat.  Paralysie  du  nerf  radial  de  canse  péripbëriqae 
(Progrès  méd.»  1877).  -^  Brb.  Op.  cit.  —  DibolafOY.  Gas.  hebd.,  1878.  p.  341. — 
Bathiat.  Etude  sur  le  pronostic  et  le  traitemcnl  de  la  paralysie  a  frigort  du  nerf 
radial.  Thèse,  Paris,  1879. 


PARALYSIE    DU    DELTOÏDE. 

Sous  le  nom  de  rhumatisme  deUoiiien  ou  a  confondu  :  1"*  la 
névralgie  du  jierf  circonflexe;  â""  la  paralysie  alropbique  du  delloide 
qui  est  occasionnée  très  probablement  par  une  névrite  du  nerf  cir- 
conflexe ;  S""  le  rhumatisme  deltoîdien  proprement  dit.  L'absence  de 
données  anatomo-pathologiqiies  précises  explique  les  difergenoes 
des  auteurs  à  ce  sujet. 

Les  malades  éprouvent  des  douleurs  très  vives  dans  Tépasule, 
douleurs  qui  suivent  le  trajet  du  nerf  circonflexe  et  qui  s'exagèrent 
par  les  mouvements;  cette  période  douloureuse,  après  avoir  duré 
un  certain  temps,  fait  place  à  la  période  paralytique  et  atropbkiiie; 
la  paralysie  peut  se  limiter  à  certains  faisceaux  du  deltoide,  la  «on- 
tractilité  électro-musculaire  est  diminuée  ou  abolie  et  Tatrophie  ne 
ttrde  pas  à  se  produire. 

La  paralysie  alropbique  du  delt<Me  peut  être  confondue  avec  le 
rhumatisme  musculaire  du  deltoïde,  avec  Taribrite  de  l'épaule»  enfin 
avec  la  névralgie  du  circonflexe.  La  néiralgie  du  circonflexe  donne 
lieu  à  des  douleurs  ideiMiques  à  celles  qui  précèdent  la  paralysie 
du  deltoïde  dans  la  névrite  du  circonflexe,  mais  ces  douleurs  dispa- 
raissent assez  facilement  sous  l'influence  d'un  traitement  approprié.; 
on  ne  voit  survenir  ni  la  paralysie,  ni  Tatrophie  du  muscle  deltoïde, 
qni  reprend  ses  fondions  dès  que  les  douleurs  ont  disparu.  Il  ast 
rare  que  le  rhumatisme  musculaire  se  localise  dans  le  seul  nuiscle 
deltoïde  et  qu'il  donne  lieu  à  des  douleurs  aussi  vives  que  celles 
qui  accompagnent  la  névrite  du  circonflexe  ;  ces  douleurs  en  tout 
cas,  ne  suivent  pas  le  trajet  du  nerf,  elles  siègent  plus  spécialement 
aux  insertions  musculaires.  L'arthrite  scapulo-faumérale  s'accom- 
pagne de  tuméfaction,  ou,  s'il  s'agit  d'une  arthrite  sèche,  de  craque- 
ments dans  les  mouvements  articulaires;  le  diagnostic  de  la  névrite 
du  circonflexe  et  de  l'arthrite  scapulo-humérale  présente  du  re$t«, 
il  faut  l'avouer,  de  sériettses  difficultés. 
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Dachenne  fait  un  grand  éloge  de  rélecirisalion  cutanée  dans  ce 
qu*ii  appelle  le  rhumatisme  deltoïdien  simple;  il  est  bien  pro- 
bable  que  les  cas  qui  guérissent  après  quelques  séances  d'élec- 
irisation  cutanée  doivent  ôlre  rapportés  à  des  névralgies  du  nerf 
•circonflexe.  On  se  débarrasse  moins  facilement  de  la  névrite;  l'élec- 
trisation  rend  encore  des  services  en  empêchant  l'atrophie  du  deltoïde» 
mais  il  faut  surtout,  à  Taide  des  révulsifs,  s'efforcer  d'arrêter  les 
progrès  de  la  névrite.  Le  chlorhydrate  de  morphine,  employé 
comme  dans  les  névralgies  par  la  méthode  endermique  ou  hypo- 
dermique, sert  à  calmer  les  douleurs. 

DUCRBNNB.  Op.  cit.,  p.  694. 

PARALYSIE    DU    NERF    CDBITAL. 

La  paralysie  a'frigore  du  nerf  cubital  est  irùs  rare  ;  dans  la  plu- 
part dos  faits  pabliés  jusqu'à  ce  jour,  cette  paralysie  était  due  à  des 
lésions  récentes  ou  anciennes  de  l'articulation  du  coude  :  fractures, 
luxations,  arthrites,  etc ,  k  des  contusions  ou  à  la  compression  du 
nerf  cubital  La  névrite  du  nerf  cubital  a  son  siège  d'élection  au 
niveau  de  la  gouttière  épitrochkK>lécrânienne,  c'est  là  en  effet  que 
le  nerf  est  le  plus  superficiel,  le  plus  vulnérable  par  conséquent. 

La  paralysie  du  nerf  cubital  donne  lieu  à  une  déformation  très 
caractéristique  de  la  main,  connue  sons  le  nom  de  main  en  griffe. 
La  main,  du  côté  où  siège  la  paralysie,  est  décharnée  ;  les  espaces 
interméucarpiess  se  dessinent  en  creux  (atrophie  des  muscles  inter- 
osseux); l'émiiience  thénar  est  remplacée  par  un  méplat;  les  pre- 
mières phalanges  des  quatre  derniers  doigts  sont  dans  l'extension  et 
les  deux  dernières  dans  la  flexion  (d'où  le  nom  de  main  en  griffe). 
Celle  déformation  s'explique  facilement  par  la  paralysie  et  l'atrophie 
des  interosseux  qui  sont  innervés  par  des  filets  du  cubital^  les  inter- 
oflseox  sont  en  efiét  fléchisseurs  des  premières  phalanges  et  exten- 
seurs des  deux  dernières  (Duchenne)  ;  la  paralysie  de  ces  muscles  a 
naturellement  pour  effet  de  rendre  permanente  l'action  de  leurs 
antagonistes.  La  disposition  en  griffe  est  moins  apparente  à  l'index 
et  au  médius  qu'à  l'annulaire  et  à  l'auriculaire,  ce  qui  tient  à  ce 
que  les  deux  premiers  lombricaux,  qui  sont  innervés  par  le  nerf 
médian,  suppléent  en  partie  les  deux  premiers  interosseux.  Les  mou- 
tements  d'adduction  du  pouce  et  d'opposition  aux  autres  doigts  ne 
sont  pas  supprimés,  mais  ils  s'exécutent  plus  difficilement  qu'à  l'état 
normal  (paralysie  de  l'adducteur  du  pouce). 
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démonlrent  que  les  plexus  nerveux,  et  le  plexus  brachial  en  partki- 
lier,  jouent  un  rôle  important  dans  la  coonlination  des  mouvemeati 
et  qu'ils  ont  pour  principale  fonction  de  dislribaer  les  fibres  ner- 
veuses nnotrices,  et  de  les  associer  pour  ainsi  dire  en  différents  troact 
nerveux  qui  se  rendent  aux  muscles  qui  doivent  agir  simoltanémetf 
pour  exécuter  tel  ou  tel  mouvement. 

Les  causes  les  plus  ordinaires  de  ces  paralysies  sont  le  ^ef^oidi9^ 
ment  ou  la  compression  de  cause  externe  on  de  cause  întene 
(tumeurs  dti  cou,  etc.). 

Les  malades  accusent  d'ordinaire  des  douleurs  pins  ov  moln  vîm 
dans  le  cou,  dans  Tépaule,  et  des  irradiations  donloiiraBeB  qai 
s'étendent  dans  le  bras,  l'avant-bras  et  la  main  ;  il  existe  saoveat 
une  sensation  d'engourdissement  et  de  fourmillements  dans  k  pomx 
et  dans  l'index,  enfin  le  bras  s'affaiblit  plus  on  moins  lapMeâieiit, 
et  il  arrive  un  moment  où  le  malade  ne  peut  pins  le  loïkver; 
l'exploration  des  muscles  montre  que  le  deltoïde,  le  biceps,  leconco- 
brachial,  le  long  supinateur  et  quelquefois  le  court  snpiniteor  sdh 
paralysés. 

Il  existe  souvent  des  xones  d'anesthésie  plus  ou  moins  complètt 
dans  les  régions  de  la  peau  innervées  par  le  musculo-cutané  on  k 
radial,  mais  les  fibres  sensitives  sont  en  général  moins  profondémett 
atteintes  que  les  fibres  motrices. 

La  paralysie  partielle  du  plexus  brachial  peut  prendre  d'aotits 
formes  que  celle  qui  a  été  décrite  par  Erb  etRemak;  Straos  i 
publié  une  observation  de  paralysie  du  plexus  brachial  dans  laquele 
la  paralysie  portait  sur  toutes  les  branches  du  plexns  bracbal  i 
l'exception  du  nerf  médian,  les  fibres  sensitives  étaient  ittehrta 
comme  les  fibres  motrices,  la  zone  cutanée  qui  reçoit  les  filets 
veux  du  nerf  médian  avait  seule  conservé  sa  sensibilité. 

La  paralysie  obstétricale  du  plexus  brachial  porte  d'ordinaire 
le  deltoïde,  le  biceps^  le  coraco-brachial,  et  en  outre,  sur  le 
épineux;  il  s'agit  donc  d'une  paralysie  de  môme  nature  qneeek 
décrite  par  Erb  et  Remak;  on  conçoit  que  la  pointe  d*one  iv 
branches  du  forceps  puisse  comprimer  le  plexus  brachial  un  pea  es 
dehors  des  scalènes. 

Les  paralysies  partielles  du  plexus  brachial  d  origine  périphériqi  e 
sont  quelquefois  assez  difficiles  à  distinguer  des  mtmoplégies  im- 
chiales  d'origine  centrale.  Les  circonstances  dins  lesquelles  la  para- 
lysie est  survenue,  l'âge  des  malades,  les  symptômes  concomltaats 
fourniront  des  indications  très  utiles,  la  monoplégie  de  canse  céré- 
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bnile  86  produit  le  plus  souvent  chei  des  individus  âgés,  qui  pré- 
sentent d'autres  signes  d'une  affection  cérébrale,  qui  ne  se  sont  pas 
eiposés  au  refroidissement  en  couchant,  par  eiemple,  sur  la  terre 
nue  et  humide,  ou  qui  n'ont  pas  subi  de  compression  au  niveau  du 
pleins  brachial.  La  monoplégie  brachiale  de  cause  cérébrale  est 
distribuée  d'ordinaire  phis  régulièrement  sur  les  muscles  du 
membre  malade  que  la  paralysie  de  cause  périphérique,  elle  ne 
s'aocoo^Nigne  d'aucun  trouble  de  la  sensibilité,  elle  est  souvent 
passagère  et,  si  elle  pensiste,  elle  se  complique  souvent  de  contrac- 
ture. 

L'électricité  (courants  continus  on  interrompus)  fournit  ici 
conune  pour  les  aitfres  paralysies  périphériques  la  médication  la  plus 
efificace. 

Erb.  Verbandl.  des  Heidelb.  Natarhist.  mcd.  Vereins,  1875,  et  Gentralb.  f.  med. 
WiMenscb.,  i876,  p.  806.  —  KftukK  (fils).  Zitr  Patliologie  der^LUimungen  des  plexus 
bracbialis  (Berlii\,  klin  Wocbeuschr.,  1877).  —  I.  Sthau^.  Notosur  un  cas  de  paralysie 
du  plexus  bracblal  (Gaz.hebd.,  1880).—  Sarrade.  Sur  eerlai nés  formes  rares  de  para- 
lysie du  plexM  brachial.  Thèse,  Paris,  1880.  —  Laniiois.  Caniribation  à  l'étude  des 
paralysies  spootanëes  du  plexus  brachial  (Revue  de  mëd.,  1881,  p.  988). 
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Synonymie:  Trophanévrow  (RominG). —Apiasielammeu$e  progrei$i9e{LAVDE) 

En  plaçant  ici  la  description  de  cette  singulière  maladie  décrite 
pour  la  première  fois  par  Romberg,  nous  n'entendons  pas  affirmer 
qu'il  s'agit  d'une  maladie  du  système  nerveux  périphérique  ;  on  en 
est  encore  réduit  aux  coojeaures  sur  la  nature  véritable  de  cette 
maladie,  mais  ses  analogies  avec  les  lésions  trophiffues  consécutives 
aux  névrites  sont  assez  nombreuses  pour  la  faire  admettre  provisoi- 
rement dans  le  cadre  des  maladies  des  nerfs.  Nous  ne  discuterons 
pas  les  théories  émises  sur  la  nature  de  l'atrophie  unilatérale  de  la 
iace;  il  faut  laisser  la  parole  aux  iaits  qui  bientôt,  sans  do  nie,  vien- 
dront juger  la  question  ;  il  est  probable  que  s'il  s*agissa  it  d'une  maladie 
plus  commune,  nous  serions  déjli  édifiés  sur  la  natune  des  altérations 
qui  la  produisent. 

Description.  —  Le  premier  phénomène  morbide  consiste  d'or- 
dinaire dans  l'apparition  d'une  tache  sur  la  peau  du  visage;  cette 
tache  est  colorée  en  jaune  ou  en  brun,  ou  bien  elle  résulte  d'une 
décoloration  avec  atrophie  de  la  peau  ;  elle  apparaît  presque  toujours 
sur  le  trajet  d'un  nerf. 
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L*ati*ophie  envahit  lentement  et  de  proch^en  proche  tout  on  côlé 
de  la  face  sans  jamais  dépasser  la  ligne  médiane.  La  peau  amincie, 
rétractée  comme  un  tissu  de  cicatrice,  est  accolée  aux  os;  le  sfs- 
tème  piteux  est  atteint  de  bonne  heure,  la  barbe  et  les  chefeox 
blanchissent  ou  tombent  du  côté  atrophié»  ce  qui  donne  anx  ma- 
lades un  aspeôt  caractéristique,  surtout  s'ils  laissent  croître  leor 
barbe  du  côté  Sain.  La  transpiration  cutanée  et  la  sécrétion  sébacée 
sont  souvent  diminuées  ou  abolies.  La  circulation  se  (ait  régulière- 
ment, il  n*y  a  pas  d'atrophie  des  artères  ;  les  muscles  amincis  et 
en  pariie  atrophiés,  restent  contractiles.  Il  existe  souvent  une  légèr« 
déviation  de  la  face  du  côté  malade  et  des  contractions  fibriliaires 
des  muscles.  Dans  presque  toutes  les  observations  on  signale  i'eiis- 
teuce  de  douleurs  névralgiques  intenses  du  côté  malade,  sêosêoes- 
thésie  ni  hyperesihésie. 

Les  os,  et  eu  particulier  le  maxillaire  supérieur,  peuvent  pani- 
ciper  à  Tairophie,  ce  qui  augmente  l'asymétrie  de  la  £ice. 

Il  n'existe,  le  plus  souvent,  aucun  trouble  des  organes  des  sens. 

Charcot  a  insisté  sur  les  analogies  qui  existent  entre  l'aplasie 
lamineuse  et  la  sclérodermie. 

Dans  un  cas  observé  par  Dclamare  chez  un  jeune  ofGcier,  l'aplasie 
lamineuse  coïncidait  avec  des  troubles  intellectuels  très  prononcés. 

L'atrophie  unilatérale  de  la  face  a  une  marche  lentement  pro- 
gressive, elle  ne  paraît  pas  menacer  directement  la  vie  des  malades. 

L'électrisation  cutanée  et  les  courants  continus  ont  été  employé 
sans  beaucoup  de  succès.  On  traitera  les  douleurs  comme  cehes  dei 
névralgies  ordinaires. 

Lande.  Essai  sur  l'aplasie  lamineuse.  Thèse,  Paris,  1870.  —  H.  Fruit.  Étude  criUfw 
do  la  trophonëvrose  faciale.  Thèse,  Paris,  1872.  —  Vulpian.  Leçons  mr  les  %sio- 
molcurf.  Paris,  1874,  p.  4S7.  —  Courtet.  Élude  sur  une  obsenraliun  nouvelle  d**- 
tropiiie  unilatérale  de  la  face.  Thèse,  Pans,  1875.  —  Whitbsioi  Him£.  De  TbM- 
atrophie  progressive  de  la  face  (The  British  med.  Journ.,  1876).  —  Rosbntbal.  Of. 
cit.,  p.  794.  —  H.  GlNTRAG.  Art.  Face,  in  Nouv.  Dict.  de  mdd.  et  de  ckir.  praliqM». 
—  0.  Berger  (Deutsch  Arch.  f.  Klin.  Med.  Band  XXII,  p.  432).  —  Grassct.  Le- 
çons sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  Il,  1879.  —  DclaH-^iic.  CooIrtkelHe  à 
Thistoiie  de  l'aplasie  lamineuse  progressive  do  la  face  (Rec.  mém.  mëd.,  m»,  ISM, 
p.  484).  —  Charcot.  Leçon  clinique  sur  la  tclërodermio  et  lliëmlatrophie  Uàak 
(Progrès  médical,  1880,  p.  1050). 

MALADIES  DE  LA  MOELLE 
CONSIDÉRATIONS  ANATOMIQUES  ET  PHYSIOLOGIQUES. 

Avant  d'aborder  la  description  des  maladies  de  la  moelle^  il  noss 
paraît  indispensable  de  rappeler  les  détails  de  structure  de  cet 
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organe  et  les  lois  de  physiologie  qui  iniéressent  plus  spécialement  le 
pathologiste. 

La  moelle  présentant  dans  toute  sa  hauteur  une  structure  à  peu 
près  identique,  il  nous  suffira  d'étudier  une  coupe  histologique  de 
la  moelle  colorée  par  le  carmin  et  montée  dans  le  baume  du 
Canada. 

Sur  cette  coupe,  on  distingue  parfaitement  à  (*œil  nu  la  sub- 
stance grise,  qui  a  une  teinte  rose,  et  la  substance  blanche,  qui  a  une 
teinte  plus  pâle;  les  sillons  antérieur  et  postérieur  séparent  la 
moelle  en  deux  moitiés  symétriques.  La  substance  griiie  se  divise  de 
chaque  côté  en  corne  antérieure  et  postérieure;  la  corne  postérieure 
est  plus  longue  et  plus  effilée  que  l'antérieure  ;  les  cornes  anté- 
rieure et  postérieure  d'un  côté,  formant  par  leur  réunion  une  es- 
pèce de  croissant,  sont  réunies  à  celles  du  côté  opposé  par  une 
bandelette  de  substance  grise  au  centre  de  laquelle  se  trouve  le 
canal  central  de  la  moelle  ou  épeudyme,  la  partie  de  la  substance 
grise  située  en  avant  de  l'épeudyme  a  reçu  le  nom  de  commissure 
grise  antérieure;  celle  située  en  arrière,  le  nom  de  commis- 
sure  grise  postérieure  ;  en  avant  des  commissures  grises  on  trouve 
la  commissure  blanche  antérieure  formant  le  /ond  du  sillon  an- 
rieur. 

Les  cornes  antérieure  et  postérieure  donnent  naissance  aux  ra- 
cines antérieures  et  postérieures  des  nerfs  rachidlens  et  la  substance 
blanche  de  la  moelle  se  trouve  ainsi  divisée,  dans  chacune  des  moi- 
tiés de  l'organe,  en  trois  cordons:  antérieur  y  latéral  et  postC- 
rieur  (fig.  28). 

La  partie  des  cordons  postérieurs,  qui  limite  le  sillon  postérieur 
se  colore  un  peu  plus  fortement  par  le  carmin  que  le  reste  de  la 
substance  blanche;  nous  verrons  plus  loin  que  ces  faisceaux  des 
cordons  postérieurs  qui  ont  reçu  le  nom  de  cordons  de  Golly  pré- 
sentent une  structure  histologique  un  peu  différente  de  celle  de  la 
substance  blanche  normale  et  qu'au  point  de  vue  pathologique  ils 
jouissent  aussi  d'une  certaine  indépendance  ;  la  substance  blanche, 
qui  dans  chacun  des  cordons  postérieurs  est  située  entre  le  cordon 
de  Goll  en  dedans  et  la  corne  postérieure  en  dehors,  constitue  la 
zone  radiculaire  postérieure. 

A  la  partie  interne  des  cornes  antérieures,  il  faut  aussi  noter 
deux  petits  Osiisceaux  triangulaires  que  rien  ne  distingue  à  l'état 
normal,  mais  dont  l'anatomie  pathologique  démoniie  l'indépen- 
dance, ce  sont  les  cordons  de  Tûrck. 

L.  et  T,  —  Path.  et  clia.  méd.  ■.  —  27 
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Dana  les  aimes  aotërieures  on  âisUngoe,  mtaie  avec  nn  EiiUe 
grossissement,  des  cellules  nerveuses  Tolumineuses  qui  formenl 
dans  cbanrae  des  cornes  trois  groupes  distincte. 

Pour  montrer  l'importance  de  ces  notiaas  aaatomiques,  il  doos 
sufGra  de  dire  que  certaines  maladiei  de  ia  moelle  se  localiieQt 
eiaciemcnt  dans  un  cordon  nerveux  ou  dans  un  groupe  de  ceUuks; 
exemples  :  i'ataiie  locomotrice  progressive  est  caraaérisée  au  paiDt 
de  vue  analomique  par  une  iuilainmatioii  chronique  ou  sdérase  des 
oordou  postérieurs  el  plut  spécàtemcol  dec  lones  radiculaira 


Fie  18. -Coupe  de  \,  me 

diwttj.  — TnCordon 

de  Tùrck  ou  UiMtml  pjnniidiiii  dlnrts 

CoU.  -  (.  Cl»]  caiil» 

«1  d|WDd)iiid.  -  c  a.  ConimiiHU'e  blaucb 

postérkures  ;  la  sclérose  latérale  aniyotrophiquc  par  nne  Klirose 
des  cordons  latéraux  avec  atrophie  secondaire  dra  cellules  neneu- 
ees  des  cornes  antérieures;  la  paralysie  spinale  infantile,  par  une 
myélite  aiguë  des  cornes  antérieures,  et  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive par  une  ntjélite  chronique  localisée  également  dans  les 
cornes  antérieures. 

L'analomie  patholi^iqae  montre  également  que  les  cordons  laté- 
raiii  peuvent  se  décomposer  eu  deux  parties  ;  uue  partie  interne 
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qqi  occupe  (ouïe  la  parité  postârieDre  et  interne  du  cifhloii  latéral, 
faisceau  pyramidal  croisé  (Charcol),  et  une  zone  très  étroite 
tituëe  en  dehors  de  ce  faisceau,  à  laquelle  Flechàg  a  donaé  le  nom 
de  faisceau  cérébelleux  direct. 

Nous  verrons  en  étudiant  les  maladies  cérébrales  qae  certaines 
iésiooB  du  cerveau  s'accompagnent  toujours  d'altérations  secon- 
daires du  bulbe  et  de  la  moelle,  ces  alléralions  sont  des  scléroses 
Bjgtémaliques  qui  portent  :  1°  sur  le  fsisceau  de  Tilrck  du  même 
cÂlé  que  la  lésion  cérébrale;  S°  sur  la  partie  postérieure  et  interne 
du  cordon  laléral  du  cAté  oppoiié.  Il  est  facile  de  coostaler  sur  une 
moelle  ainsi  altérée  que  le  faisceau  de  TQrck  et  le  faisceau  latéra 
scléroses  se  conliouent  avec  l'une  des  pyramides  anlérteures  du 
bulbe,  le  premier  directement,  le  second  après  s'être  enlre-croîsé 
sur  la  ligne  médiane  avec  le  faisceau  du  cftlé  opposé  d'où  les 
nome  de  faisceau  pyramidal  direct  et  faisceau  pyramidal 
croisé. 

Les  faisceaux  pyramidaux  se  prolongent  dans  la  protubérance 
annulaire,  dme  les  pédoncules  cérébraux  et  dans  le  cerveau  lui- 
même  (capsule  in  le  nie,  couronne  rayonnante);  ils  vont  aboutir 
en  un  de  compte  dans  les  circou  vol  niions  iDoCrîces. 

A  la  suite  d'une  lésion  unilaiérale  du  cerveau  il  arrive  quelquefois 
qu'on  observe  une  sclérose  descendante  desdeui  faisceaux  latéraux, 
incomplète  d'un  côté  (Cb.ircut,  Pitres);  ce  qui  tend  i  déniontrer 
qu'un  ceriaiii  nombre  de  Gbres  des  faisceaux  pyramidaux  s'entre- 
croisent dans  la  moelle  et  subissent  par  conséquent  un  double  entre- 
ctoisemeni,  le  premier  dans  le  ]bulbe,  le  deuxième  dans  la  moelle 
i  diiïérenles  hauteurs. 

Les  faisceaux  cérébelleux  directs,  qui  ne  sont  pas  atteints  dans  ta 
sclérose  descendante  de  cause  cérébrale  subissent  dansd'autrus  cas 
des  altéraliuns  systématiques  Indépendantes  (voy.  Compression  de 
la  moelU). 

Par  leur  extrémité  fopérîeure  les  faisceaux  cérébelleux  al>oulis- 
■eni  an  cervelet  qu'ils  lue'-tcnt  ainsi  en  rapport  avec  la  moelle  épi- 
nière. 

Nous  aurons  souvent  l'occasion  de  revenir  sur  ces  scléroses  se- 
COodaires,  mais  nous  devions  signaler  loul  d'abord  le  rMe  imjHir- 
laot  qu'elles  ont  joué  dans  la  délimitation  desdifférenu  faisceaux  de 
la  sabsUnce  blanche. 

La  lone  de  substance  blanche  qui  entoure  les  cornes  antérieures 
a  lefu  les  aoau  de  ion$  radiàUaire  antérieure  (Pierrei)  m 
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de  région  fondamentale  des  faisceaux  latérattx  (Flcchsig). 

Les  éléments  nerveux  qui  conslituenl  la  partie  essentielle  de  la 
moelle  sont  soutenus  par  une  gangue  de  tissu  conjonctif  qui  se 
condense  à  la  surface  de  la  moelle  en  un  anneau  fibreux  ;  de  ft 
partent  des  cloisons  qui  vont  se  perdre  dans  le  tissu  conjonctif 
périépendy maire  ;  entre  les  éléments  nerveux  eux-ni(mes,  soit  dans 
la  substance  blanche,  soit  dans  la  substance  grise,  on  trouve  des 
fibrilles  très  minces  de  tissu  conjonctif  avec  des  cellules  plates  de 
distance  en  dislance.  Cette  gangue  conjonctive  des  centres  ner- 
veux a  été  décrite  par  Virchow  sous  le  nom  de  névroglie,  elle  jone 
dans  rhistoire  des  myélites  un  rôle  très  important.  Le  tissu  con- 
jonctif est  particulièrement  abondant  à  la  partie  interne  des  cordons 
postérieurs,  dans  les  cordons  de  Coll. 

La  substance  blanche  présente  sur  la  coupe  une  structure  qai 
rappelle  celle  des  nerfs,  avec  cette  différence  qu*il  n'y  a  ni  gaines 
lamelleuses  circonscrivant  les  faisceaux  nerveux ,  ni  gaines  de 
Schwann  entourant  les  tubes  neneux  eux-mêmes,  on  distingue 
une  série  de  petits  disques  juxtaposés  avec  un  point  centrai  qui  se 
colore  par  le  carmin  :  ce  sont  les  sections  des  tubes  nerveux  et  de 
leurs  cyUndres  d'axe  ;  les  disques  sont  séparés  par  des  fibrilles  de 
tissu  conjonctif  que  le  carmin  colore  en  rose,  comme  les  cylindres 
d*axe. 

Les  tubes  nerveux,  en  pénétrant  dans  la  substance  grise,  se  dé- 
|)Ouiilent  de  leur  myéline  et  se  réduisent  aux  cylindres  d*axe; 
la  disparition  de  la  myéline  et  la  pigmentation  des  cellules  ner- 
veuses expliquent  la  coloration  grisâtre  des  parties  centrales  de  b 
moelle. 

Chacune  des  cornes  antérieures  renferme,  ainsi  que  noas  l'avons 
déjà  (»it,  trois  groupes  de  grandes  cellules  très  caractéristiques  ;  le 
diamètre  de  ces  cellules  est  de  100  millièmes  de  millimètre  environ, 
quelques-unes  ont  jusqu'à  120  ou  130  millièmes  de  millimètre  ;  kvr 
forme  est  |K)lygonale  ;  elles  contiennent  des  granulations  pigneo- 
laires,  un  gros  noyau  et  un  nucléole.  Des  angles  de  ces  œlloles 
partent  dis  prolongements  dits  prolongements  de  protoplasme^ 
qui  vont  en  s'effilant  et  qui  semblent  s'anastomoser  avec  ceux  des 
cellules  voisines.  Outre  les  prolongements  protoplasmiques,  chaque 
cellule  nerveuse  e:)t  pourvue,  d'après  les  recherches  de  I)eiler5, 
d'un  prolongement  nerveux  proprement  dit,  ou  prolongement  âf 
Deiters,  <iui  s'embranche  sur  un  des  prolongements  protoplas- 
miques et  <|ui  se  dirige  vers  les  racines  antérieures;   ce  ^ — *^ 
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prolongement  ne  serait  autre  qu'au  cylindre  d*axe  qui  se  recou- 
vrirait bientôt  d'un  manchon  de  myéline  pour  constituer  un  tube 
nerveux. 

Dans  les  racines  postérieures,  il  existe  également  des  cellules 
nerveuses;  mais  ta  petitesse  de  ces  éléments  rend  leur  étude  plus 
difficile  que  celle  des  cellules  des  cornes  antérieures  ou  cellules 
motrices. 

Pendant  longtemps  la  moelle  a  été  considérée  comme  un  simple 
appareil  de  transmission,  comme  un  faisceau  résultant  de  la  réunion 
des  nerfs  périphériques  ;  tous  les  physiologistes  sont  aujourd'hui 
d'accord  pour  reconnaître  que  la  moelle  est  à  la  fois  un  centre  et 
un  conducteur  nerveux. 

De  la  moelle  comme  organe  conducteur.  —  Si  Ton  coupe, 
chez  un  animal,  les  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle  transversa- 
lement et  dans  toute  leur  épaisseur  à  la  région  dorsale,  la  sensibilité 
est  conservée  dans  les  membres  postérieurs  ;  on  y  observe  même 
une  légère  hyperesthésie  ;  si,  chez  un  autre  animal^  on  coupe  tonte 
la  moelle  en  ne  respectant  que  les  faisceaux  postérieurs,  on  observe 
à  la  suite  de  cette  opération  une  anesthésie  complète  des  membres 
postérieurs.  De  ces  deux  expériences  on  peut  conclure  que  les 
cordons  postérieurs  ne  servent  que  fort  peu  à  la  transmission  des 
impressions  sensitives,  qui  se  fait  surtout  par  la  substance  grise. 
La  clinique  confirme  ces  faits  expérimentaux;  en  effet,  Tanesthésie 
des  membres  inférieurs  indique  toujours  une  altération  de  la  sub- 
stance grise,  tandis  que  les  cordons  postérieurs  peuvent  être  enflam- 
més ou  comprimés  par  des  tumeurs  sans  qu'il  en  résulte  aucun 
trouble  de  la  sensibilité. 

Les  fibres  des  racines  postérieures  qui  apportent  les  impressions 
sensitives  (Magendie,  Ch.  Bell)  paraissent  s'entre-croiser  peu  de 
temps  après  leur  entrée  dans  la  moelle  ;  c'est  là  du  moins  la  meil- 
leure explication  qui  ait  été  donnée  des  faits  suivants  :  Lorsqu'on 
pratique  l'hémisection  de  la  moelle  dans  la  région  dorsale,  on  sait, 
depuis  Galien,  qu'il  se  produit  une  paralysie  motrice  du  côté  corres- 
pondant à  celui  de  la  section,  mais  la  sensibilité  ne  disparaît  pas  de 
ce  côté,  on  y  observe  au  contraire  de  l'hyperesthésie,  tandis  que 
le  membre  postérieur  du  côté  opposa  devient  insensible  ;  en  d'au- 
tres termes,  la  paralysie  motrice  est  directe,  la  paralysie  sensitive 
est  croisée.  Les  fibres  motrices  s'entre-croisant  au  niveau  du  bulbe^ 
on  comprend  très  bien^,  si  l'on  admet  avec  Brown-Séquard  l'entre- 
croisement des  racines  postérieures  à  leur  entrée  dans  la  nacelle, 
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qo'ane  hémisection  intérêt  les  fibres  monricestyr^ivMafiilt  OtriiMfii- 
bre  inférieur  droi^  par  exemple,  et  les  fibr^  ^eosHifes  proTetNiHt 
du  membre  inférieur  gauche;  quant  à  Thyperesthésie  qui  surrieflt 
du  côté  de  riiémisectiou,  elle  est  due,  soit  à  la  paralysie  des  nso- 
moteurs  (Brown-Séquard),  soit  à  l'irrîtatioft  Meaiiiqne  (Volpiaii). 
Dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  a  pu  constater  que  les  Craoïtn- 
tismes  et  les  compressions  intéressant  une  moitié  latérale  de  b 
moelle,  chez  l'homme,  produisaient  les  mêmes  effets  que  rhémi- 
section  chez  les  animaux,  c'est-à-dire  :  du  côté  léi^é,  miie  pa^tfale 
motrice  avec  hyperesthésie,  et  do  côté  opposé,  ttile  perte  piiioi  cm 
moins  complète  de  la  sensibilité. 

La  section  complète  des  faisceaux  antéro-latér^tfx  abolit  h  'tnbli- 
Uté  volontaire  et  la  section  de  toute  la  tooetle,  1i  l'^x<^pliMi  de  ces 
bisceaui,  ne  fait  pas  disparaître  cette  motilité  (Schié,  YdlpiaD); 
d'oâ  l'on  peut  conclure  (|ue  les  faisceaux  atitérb-latértnit  "sont  II 
voie  véritable  des  incitations  volontaires,  atosi  que  MagélliAfi  11 
sotitemi  le  premier;  mats  fa  sutetance  grise jmie'MMi  uti  HMe  iof- 
porrant  dans  ces  phénomènes  de  transmission;  fes'MsIoiis  écesduCi 
decelte  substance  dans  la  région  dorsale  produisent,  chez  les  ani* 
maux,  une  notable  diminution  de  ta  motilité  volontaire,  et  la  myê* 
lite  antérieure  aiguè,  qui  se  locaHse  exactement  dads  tes  MrMi 
antérieures,  détermine  très  rapidement  des  paralysies  motrieai. 

De  la  moelle  tomme  centre  nerteux,  —  [.orsci^te,  après  avoir 
décapité  une  grenouille,  oto  vient  k  exciter  d'une  façon  queiconque 
un  point  du  corps  de  l'animal,  oti  voit  aussitôt  se  produire  des 
mouvements  qui  varient  suivant  la  nature  de  Texcitatioin;  ces  mou- 
vements, qui  ne  sont  pas  voulus^  puisqu'ils  perststeiU  après  TaMi- 
tioiidu  cerveau,  ont  reçu  le  nom  de  mouvements  réflexes  txptxt- 
dânt  longtemps  on  a  cru  qu'ils  avaient  toujours  tetir  point  dedépan 
dans  la  moelle  ;  on  sait  aujourd'hui  qtie  la  réjlexion  àf»  aedMS 
nerveuses  peut  se  produire  daits  lès  ganglions  du  gMid  lytafH- 
thiqae  aussi  bien  que  dans  la  moelfe. 

^Les  mouvements  qui  se  produisent  chez  la  gH^itouille  itéèapltle 
peuvent  ^ite  associés,' eoofionnés i^\  on  laisse' toniber sur  topêaa 
Ad  teiithe  une gOtttte'd'acMe  sulfut^de,  l'animal  exécme  destaM- 
vementspoor^  débâryirsftcfri  \i  <:»mti(pie;  Jetée  datrs  un  vin^tièiMpI^ 
d'eau,  la  grenouille  se  met  à  i^g^r  très  r^lièremrtit  et  ooVafrêia 
que  dèvattt  un  obstacle  mécâniqiTe. 

'La  moelle  peot,  à  die  ^eule  et  sans  l'aide  du  cervèati,  prMicr 
âi  fàccomt^issement  d^aetes  qui  exigent  une  grande  ooordtMtfMiy. 
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one  impression  renne  de  la  périphérie  suffit  à  profoqoer  tonte  me 
série  de  iDouvements  complexes  ;  Fiourens  a  dit  avec  raison  que  la 
moéUeéuitVergmeûe  dispersi^m  des  irritations.  CJette  disper- 
sion se  fait  an  moyen  de  la  sabstanceigrise  et  des  tabès  nervcut 
quiraelteaten  rapport  les  différents  centres  nenreiix  médullaires; 
lorsque  la '^bslance  grise  a  été  détraite  dans  one  certaine  hauteur, 
les  réflexes  ne  se  produisent  plus  dans  la  partie  correspondante  ; 
lorsque  les  xones  radiculaires  postérieures  sont  ^itérées  dans  une 
certaine  étendue,  les  mouvements  deviennent  ioeoorrionnés;  il  est 
probable  que  ces  zones  renferment  la  plupart  des  tubes  nerveux 
4lestiaé&4  mettre  en  communication  les  celloles  nerveuses  situées 
à  toutes  les  hanteurs  de  la  moelle. 

Non  seulement,  après  Tablation  du  cerveau  ou  la  section  dn 
bulbe,  la  moelle  conserve  chez  les  animaux  la  propriété  de  présider 
aux  mouvement»  réflexes,  mais  cette  propriété  est  exaltée.  De  même 
chez  l'homme,  à  la  suite  de  blessures  intéressant  la  totalité  de  la 
moelle  ou  de  myélites  partielles  bien  limitées,  on  observe  dans  lei 
membres  inférieurs  one  exagération  des  réflexes  ;  dans  quelques  cas 
l'excitabilité  est  telle  qu'il  se  produit  de»  convulsions  des  membres 
inférieurs.  Lorsque  le  segment  de  la  moelle  situé  au-dessous  de  la 
partie  détruite'  est  luKvnôiue  désorganisé,  les  réflexes  disparaissent 
oomplèiement. 

On  a  insisté  beanooop,  dans  ces  ^dernières  années,  sor  l'impor- 
tance cHniqne  des  phénomènes  réflexes,  connus  soas  le  nom  de 
réflexes  tendineux;  le  plus  important  de  ces  réflexes  est  celui  qui 
«aété  décrit  sous  les  noms  de  réflexe  du  tendon  rotulien^  de 
phénomène  dugenoUyClonus  du  genou,  réflexe  pmtellaire,  etc. 
Soit  un  malade  atteint  d'hémiplégie  avec  contracture  commen« 
caste  :  si  chez  ce  malade  on  soulève  la  jambe  paralysée  en  pas- 
sant une  main  sons  le  genou^  et  qu'on  vienne  alors  frapper  un  coup 
brusque  (an  appliquant  une  chiquenaude  par  exemple)  sur  le  ten- 
don rotulien,  presque  immédiatement  après  le  choc,  et  sans  que  la 
volonté  du  malade  intervienne,  on  voit  la  jambe  se  redresser 
brusquement  pour  retomber  bientôt  après  ;  quelquefois  on  seul  choc 
est  suivi  de  deux  ou  trois  oscillations  successives. 

Ce  phénomène  réflexe  existe  à  l'état  normal  et  il  n'acquiert  une 
signification  pathologique  que  quand  il  est  notablement  exagéré 
ou  lorsqu'il  disparaît.  Les  recherches  de  MM.  Fârbinger  et  Scbultze 
(Centralbl.  f.  d.  Nervenkrankh.  1875),  et  celles  plus  précises  en- 
core de  Tschirjew  {Arch.  f.  Psych.,  1878),  montrent  bien  qu'il 
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8*agît  d'un  réflexe  spinal.  Ce  mouvement  réflexe  existe  à  l'eut 
normal  chez  le  lapin  et  il  cesse  de  se  produire  lorsque  la  moelle  épi- 
nière  est  détruite  entre  les  cinquième  et  sixième  Terlèbres  lom- 
baires; si  Ton  coupe  des  deux  côtés  les  racines  postérieures  ou  les 
racines  antérieures  de  la  sixième  |)aire  lombaire  qui,  chez  le 
lapin,  fournit  presque  entièrement  le  nerf  crural,  le  réflexe  cesse 
d'exister  des  deux  côtés  ;  il  manque  d'un  seul  côté  si  Ton  seclioone 
la  racine  antérieure  ou  la  racine  postérieure  de  la  sixième  paire 
de  ce  côté,  en  respectant  les  racines  de  la  sixième  paire  du  côté 
opposé. 

Les  réflexes  produits  par  la  percussion  des  tendons  da  triceps 
brachial,  du  biceps,  etc.,  sont  beaucoup  moins  marqués  et  ont 
beaucoup  moins  d'importance,  au  point  de  vue  clinique,  que  le 
réflexe  du  tendon  rotulieu. 

Le  phénomène  du  genou  s'observe  dans  les  myélites  qui  s'accom- 
pagnent de  sclérose  des  cordons  latéraux  et  il  précède  d'ordinaire 
l'apparition  des  contractures;  il  fait  défaut  le  plus  souvent  dais 
l'ataxie  locomotrice  et  dans  les  myélites  des  cornes  antérieures. 

Du  réflexe  du  tendon  rotulien  on  peut  rapprocher,  au  point  de 
vue  physiologique,  le  phénomène  connu  sous  le  nom  de  phéno- 
mène du  pied,  clonus  du  pied,  trépidation  provoquée^  etc. 
Avec  cette  diflerence  cependant  qu'il  s'agit  cette  fois  d'un  symptôme 
morbide  qui  à  l'état  normal  n'existe  même  pas  à  l'état  rudimentaire. 
Le  phéno  nène  du  pied  se  produit  dans  les  mêmes  conditions  que  le 
phénomène  du  genou,  c'est-à-dire  chez  les  malades  qui  sont  atteints 
de  sclérose  des  cordons  latéraux  et  menacés  de  contractures.  Void 
en  quoi  il  consiste  :  Si  chez  un  hémiplégique  menacé  de  contrac- 
ture on  soulève  le  membre  inférieur  paralysé^  en  plaçant  une  roaio 
sous  le  jarret  de  façon  que  la  jambe  soit  ballante,  et  si  à  l'aide 
de  l'antre  main  on  fléchit  brusquement,  et  à  plusieurs  reprises  si  cela 
est  nécessaire,  la  pointe  du  pit*d,  on  provoque  dans  le  pied  une  série 
de  secou<;ses,  une  trémulalion  en  un  mot,  qui  peut  persister 
pendant  plusieurs  minutes. 

Un  phénomène  analogue  se  produit  quelquefois  lorsque  chez  un 
hémiplégir|ue  menacé  de  contraaures  on  soulève  brusquement  la 
main  par  le  bout  des  doigts. 

La  trémulation  provoquée  de  la  niain  et  du  pied  est  \\\\  phéno- 
mène du  même  ordre  que  les  réflexes  tendineux  ;  dans  les  deux  cas 
c'est  l'exagération  du  pouvoir  réflexe  de  la  moelle  qui  est  en  jeu  ; 
dans  les  deux  cas  il  s'agit  d'une  excitation  purement  dynamique  de 
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la  substance  grise;  lorsque  celle  excitation  s'exagère  encore  davan- 
tage on  voit  se  produire  les  contractures. 

Les  impressions  sensitives  coliigées  par  la  moelle  sont  transmises 
au  cerveau  et  Tencéphale  juge  du  biègc  et  de  la  nature  des  impres- 
sions, d'aprôs  la  manière  dont  ces  impressions  lui  arrivent;  a  la 
pcrceptivité  encéphalique  ne  s*exerce  que  sur  les  impressions  mé- 
dullaires *  (Vulpian).  U  en  résulte  que  Tencéphale  se  trompe  sou- 
vent ;  il  rapporte,  par  exemple,  à  la  périphérie  des  douleurs  qui  ont 
leur  point  de  départ  dans  la  moelle.  Les  malades  atteints  de 
myélite  accusent  des  douleurs  en  c-einture,  des  élancements  et  des 
fourmillements  dans  les  extrémités  ;  on  peut  comparer  ce  phéno- 
mène à  celui  des  blessés  qui  ressentent  des  douleurs  dans  un  membre 
amputé. 

La  moelle  n'entre  pas  seulement  en  action,  lor.<:qu*une  excitation 
lui  arrive  de  la  périphérie  ou  de  l'encéphale,  elle  exerce  une  in- 
fluence constante  sur  le  système  musculaire  ;  c'est  à  elle  en  effet 
qu'il  faut  rapporter  la  tonicité  des  muscles. 

Le  phénomène  de  la  tonicité  est  surtout  apparent  pour  les  sphinc- 
ters anal  et  vésical  qui,  chez  les  malades  atteints  de  paraplégie,  lais- 
sent écouler  les  matières  fécales  et  les  urines  ;  mais  il  n'a  pas  moins 
d'importance  dans  le  fonctionnement  des  muscles  de  la  vie  animale 
et  dans  celui  des  vaso-moteurs.  Lorsqu'un  muscle  ou  un  groupe  de 
muscles  est  paralysé,  les  muscles  antagonistes  entraînent  la  partie  à 
laquelle  ils  s'insèrent  dans  le  sens  de  leur  action  normale;  un  grand 
nombre  de  pieds  bots  se  développent  par  ce  mécanisme  ;  il  en  est  de 
même  pour  le  strabisme  paralytique,  pour  les  déviations  de  la  face 
consécutives  à  Thémiplégic  faciale,  etc. 

A  la  tonicité  musculaire  parait  se  rattacher  un  symptôme  qui  se 
rencontre  souvent  dans  l'histoire  des  maladies  de  la  moelle  :  la 
contracture.  Les  muscles  des  parties  contraclurées  sont  durs,  ri- 
gides, en  état  de  contraction  permanente  ;  ils  impriment  aux  mem  - 
bres  des  attitudes  vicieuses  très  caractéristiques.  Le  tonus  muscu- 
laire paraît  être  sous  la  dépendance  des  cellules  nerveuses  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle;  les  lésions  médullaires  qui  provoquent  la 
contracture  ont  leur  siège  d'élection  dans  les  cordons  latéraux  ou 
plus  exactement  dans  les  faisceaux  pyramidaux  croisés  (sclérose 
desa'udante  secondaire,  sclérose  latérale  amyoïrophique,  etc.).  Il 
est  facile  de  comprendre  pourquoi  le  phénomène  de  la  contracture, 
qui  est  une  exagération  morbide  du  tonus  musculaire,  est  produit, 
non  par  des  lésions  des  cornes  antérieures  elles-mêmes,  mais  par 
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des  lésions  des  pallies  f  oisines  ;  l'altéraiioii  des  celliiles  nerf  eu» 
des  cornes  antérieures  ne  peut  prodaire  que  hi'pette  du  tonosm» 
Cdhire,  tandis  qae  rinflammation  des  cordons  iatéraox  délernae 
danis  ces  cellules  une  irritation  purement  dynamique  (Cbaratjéoi 
la  contracture  est  la  conséquence.  La  cause  mimédiace  de  la  f» 
fracture  est  dans  la  substance  grise  et  non  dans  (e  fatsceao  laiM 
dont  la  sclérose  n'entratne  la  ooatnciare  que  d^nne  façon  tec» 
daine  ;  si  la  f^clérose  des  faisceaux  latéramc  8*^acGempagiie  de  mt 
tractares  cela  tient  aux  rapports  intimes  qui  existent  entre  m 
faisceaux  et  les  cornes  antérieures. 

L*hémiseciion  de  la  moelle  dans  la  région  dorsale  dCteiiuii  àa 
les  animaux  une  augmrentatiott  considérable  de  la  teiapiiiim 
dans  le  membre  supérieur  correspondant  (Brown-Séqoard);  ût^ 
s'explique  par  la  perte  de  tonicité  des  muscles  des  petits  tAmimb. 
Les  nerfs  taso-moteurs  ne  tirent  pas  leur  origine  d'un  seul  pointé 
la  moelle,  comme  on  Ta  prétendu  ;  ils  naissent  sur  tonte  la  bmm 
de  cet  organe  et  ils  s*en  séparent  avec  les  racines  atitérieom,  ctifà 
est  naturel  puisqu'il  s'agit  de  fibres  motrices.  On  comprend  qieb 
destruction  de  la  moelle  ait  pour  effet  de  détruire  la  tonkilé  èa 
muscles  vasculaires  dans  les  régions  qui  tirent  leurs  nerh  mt 
moteurs  de  la  partie  désorganisée,  d'où  la  dilatation  des  Taîsmn 
et  l'élévation  de  la  température;  tandis  que  l'irritation  niéèJ 
laire,  augmentant  la  tonicité  ou  mettant  en  jeu  la  ccMitractiiié, 
abaisse  la  température.  Des  lésions  traumaiiqoes  de  la  nméàt, 
des  tumeurs  qui  la  compriment  peuvent,  en  t(ht,  agir  sir  h 
température  des  extrémités.  Il  est  à  noter  que  les  fibres  T«t> 
motrices  destinées  à  une  partie  du  corps  ne  naissent  pas  sor  k 
même  |)oint  de  la  moelle  que  les  fibres  motrices  ou  sensitir es  de 
cette  partie.  L'origine  des  nerfs  vasculaires  des  membres  Uk- 
rieurs  est  dans  la  moelle  dorsale,  au-dessus  de  celle  des  irrii 
moteurs  des  membres  inférieurs;  les  fibres  vaso-tDotricei  ém 
membres  supérieurs  quittent  la  moelle,  d*après  E.  f:yon«  im 
les  troisième  et  septième  racines  dorsales;  les  nerfs  Tasenhiro 
de 'la  tête  paraissent  sortir  de  la  moelle  avec  les  ratmes  de  li 
troisième  paire  dorsale. 

Par  Tintcrmédiaire  des  nerfs  vaso-moteurs  la  rooeHe  peal  agir 
Sur  les  sécrétions,  sur  les  sueurs,  sur  les  urines,  die  peut  doaofr 
lieu  à  des  œdèmes  partiels  et  provoquer  des  troubles  de  la  nntriiiii 
entravant  la  circulation.  On  s*est  demandé  avec  raison  si,  en  dehon 
de  cette  action  qui  s'exerce  par  l'intermédiaire  des  faso-motean,  b 
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iriôdle  ne  ponvait  pas  inflaencer  d'une  manière  directe  la  natritlon 
des  (issus. 

La  sectirm  tninsTcrsale  de  la  moelle  à  la  région  dorsale  chez  les 
animaux  n'amène  pafs  de  troubles  graves  dans  la  nutrition  des  mem- 
bres postérieurs;  les  mtiscles  et  les  autres  tissus  gardent  pendant 
longtemps  des  caractères  à  peu  près  normaux  ;  les  plaies,  les  brû- 
lures faites  sur  les  membres  paralysés  guérissent  comme  si  la  moelle 
était  intacte  (Brown-Séquard)  ;  les  lésions  qu'on  observe  quelque- 
fois chez  les  animaux  en  expérience  s'expliquent  par  une  action 
mécanique,  on  las  évite  en  protégeant  contre  les  traumatismes  les 
parties  paralysées.  Au  contraire,  chez  Thomme,  à  la  suite  de  cer- 
taines lésions  irritctives  de  la  moelle  épintère,  on  voit  se  produire 
rapidement  des  lésions  (rophiques  telles  que  :  gangrènes  périphé- 
riques, atrophie  du  système  musculaire,  arthrites,  etc.  Des  lésions 
traumatiques  de  la  moelle  peuvent  se  compliquer  dès  le  deuxième 
jour  après  l'accident  d'eschares  au  sacrum  et  aux  fesses  (Brodie); 
il  est  Impassible  d'expliquer  ces  faits  par  la  pression  du  décubitus. 
Nous  avons  signalé,  à  propos  des  altérations  des  nerfs,  des  faits  ana- 
logues à  ceux-ci,  la  section  simple  d'un  nerf  détermine  des  altéra- 
tions de  nutrition  beaucoup  moins  profondes,  beaucoup   moins 
rapides  que  l'inflammation  de  ce  nerf.  Ce  sont  les  inflammations  de 
la  substance  grise  de  la  moelle  qui  provoquent  le  plus  souvent  les 
troubles  trophiques;  la  myélite  centrale  aiguë  s'accompagne  presque 
toujours  d'eschares  précoces,  decubitus  acutus;  la  myélite  anté- 
rieure aigué  ou  paralysie  infantile  aboutit  à  une  atrophie  rapide 
des   muscles   paralysés,  et  la   myéliie  antérieure    chronique   ou 
atrophie  muscuKitre  pi^gressive  est  précisément  caractérisiêe  par 
ces  Usions  tfophiques  dés  muscles;  les  lésions  des  os  et  des  arti- 
cuhtîôns  ne  sont  pas  très  rares,  notamment  dans  l'ataxie  locomo- 
trice. 

Il  paraît  démontré  qu*à  Tétàt  pathologique,' la  ïnoélle  et  les  nerfs 
éMtlammés  peuvent  argfr  directemetU  sur  la  nutrition  des  tissus  ;  ce 
n'est  pas  une  raison  pour  conclure  à  l'existence  de  ner£s  trophiques 
que  personne  n'a  jamais  'nis;  cette  action  paraît  pouvoir  s'exercer 
l^r  l'intermédiaire  des  fibres  sensitives  dont  les  fonctions  sont  per- 
tértles  (Charcôt,  Vtilpian). 

Il  est  h  noter  qn^ies  altérations  trophiques  qui  surviennent  dans 
les  myélites  sont  différentes,  suivant  que  l'inflammation  porte  plus 
spécialement  sur  telle  ou  telle  partie  :  la  myélite  des  cornes  anté- 
rieures amène  une  atrophie  rapide  des  muscles  et  chez  les  enfants 
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un  arrC't  de  développement  du  système  osseux;  la  myélite  aigK 
difTuse  se  complique  rapidement  d*escliares,  qui  fout  défaut  dav 
la  myélite  antérieure  aiguë.  Ce  fait  témoigne  contre  l'exisienceè 
nerOs  trophiques  spéciaux;  car,  si  ces  nerfs  ezîslaienty  il  est  pro- 
bable qu*ils  émaneraient  de  la  même  région  de  la  moelle,  des  corses 
antérieures  ou  des  cornes  postérieures,  et  qu'une  lésion  portant  » 
leurs  points  d*origine  déterminerait  des  troubles  trophiques  dm 
tous  les  tissus  à  la  fois. 

LoNGET.  TTÙ\é  de  physiologie,  3«ëdit.,  i842.  -^Brown-Séquard. Expériences  Mrk» 
platct  delamoflle  ëpinière.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol..  1849-18&1.  — li 
inéine  :  Leçons  sur  los  Taso-moteurs,  trad.  de  Beni-Barde.  Paris,  i87i.  —  VcLPlt». 
Leçons  sut-  la  physiol.  du  syst.  nerveux.  P^ris.  4866. —  Rbndu  (H.).  Des  tnmUtt 
fonctionnels  du  g*  and  sympathique  observés  dans  les  plaies  de  la  moelle  evfksb 
(Arch.  gën.  de  méd.,  t809).  —  Charcot.  Leçons  de  la  Faculté  de  mëd.  (Progrès  adL 
t874).—  PiERRET.  Sur  le  faisceau  postérieur  de  la  moelle  (Arcfa.  de  pfaysio>.,f873>.' 
Farabecp,  Vulpian.  Art.  Moelle,  in  Oict.  encycl.  des  se.  niéd.,  1874.  —  H.  Fab- 
NAUD.  Influence  de  U  moelle  sur  la  température  (Arch.  de  physiol.,  i877).  — Ciaicst. 
Leçons  de  la  Faculté  do  méd.,  4879  (Progrès  méd.,  4879>1880i.  —  Rexaitt  r. 
Fr.  Frank.  Art.  Syst.  ncnreux  (analomie  et  physiologie),  in  DIct.  encycL  dei  c 
wéd.  —  Arnozvn.  Des  lésions  trophiques  considcot.  au  mal.  da  système  eervoi, 
thèse d'.(gré^'ation.  Paris,  4880.  —  Pitres.  Des  scléroses  bilatérales  de  la  OMMleép- 
nière  consécutives  è  des  lésions  unilatérales  du  cerveau  (Gas.  li^Ml.,i88i,  p.lâf). 


DE  LA  COMPRESSION   DE  LA   MOELLE 

Les  lésions  capables  de  produire  la  compression  de  la  oMdk 
peuvent  se  diviser  en  trois  groupes  principaux  :  l""  lésions  Terté- 
braies,  ^2^*  tumeurs  des  méninges,  B""  tumeurs  intraspinales. 

Les  fractures  des  vertèbres,  les  exostoses,  les  arthrites  vertébrales, 
le  mal  de  Poti  et  le  cancer  vertébral  sont  les  lésions  du  rachis  qoi 
donnent  le  plus  fréquemment  lieu  à  la  compression  de  la  moelle. 
Le  mal  vertébral  cancéreux  est  rarement  primitif,  mais  il  se  montre 
assez  souvent  d'une  façon  secondaire,  à  la  suite  du  cancer  do  sdo, 
par  exemple;  les  noyaux  cancéreux  peuvent  rester  latents  dans  le 
corps  des  vertèbres;  d*autres  fois,  il  se  produit  des  déformations 
analogues  à  celles  du  mal  de  Pott,  par  suite  de  raffaisseaient  des 
vertèbres  qui  ont  subi  la  dégénérescence  cancéreuse. 

Toutes  les  tumeurs  des  méninges  :  gros  tubercules,  Déoplasines 
inflammatoires,  sarcomes,  kystes  à  échinocoques,  etc.,  peuveot 
amener  la  compression  de  la  moelle,  pour  peu  que  leur  volume  soît 
suffisant.  Parini  les  tumeurs  intraspinales  susceptibles  de  com- 
primer les  éléments  nerveux  de  la  moelle,  nous  citerons  :  les  gros 
tubercules,  les  gommes  syphilitiques,  les  gliomes. 
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Descriptio?».  —  L'action  des  tunienrs  sur  la  moelle  se  décom- 
pose en  deux  phases  plus  ou  moins  distinctes  :  première  phase,  la 
tumeur  n'exerce  sur  la  moelle  qu'une  action  mécanique,  les  effets 
produits  sont  aualogues  à  ceux  qu'on  obtient  par  la  section  ou  par 
la  compression  de  tels  ou  tels  faisceaux  ;  deuxième  phase^  l'irri- 
tation produite  par  la  tumeur  donne  lieu  à  une  myélite  transverse  au 
niveau  du  point  comprimé  et  les  symptômes  de  la  myélite  viennent 
s'ajoutera  ceux  qui  sont  la  conséquence  de  la  compression. 

Les  symptômes  varient,  du  reste,  suivant  que  la  compression  porte 
sur  la  partie  supérieure  on  sur  la  partie  inférieure  de  la  moelle; 
suivant  qu'elle  intéresse  les  deux  moitiés  de  la  moelle  ou  qu'elle 
limite  son  action  à  Tune  d'elles,  etc.  Nous  nous  occuperons  d'abord 
des  phénomènes  qu'on  observe  lorsque  la  compression  porte  sur  la 
région  dorso-lombaire,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  puis  nous 
dirons  quelques  mots  des  compressions  de  la  moelle  cervicale. 

Les  phénomènes  morbides  qui  sont  la  suite  de  la  compression 
de  la  moelle  se  développent  lentement,  insidieusement,  les  malades 
accusent  des  douleurs  névralgiques  qui  tiennent  à  la  compression 
des  nerfs  rachidiens  dans  les  trous  de  conjugaison;  ces  douleurs 
prennent  dans  le  mal  vertébral  cancéreux  une  intensité  vraiment 
caractéristique.  Les  nerfs  comprimés  peuvent  s'enflammer,  on 
observe  alors  des  symptômes  de  névrite  :  hyperesthésie,  puis  ânes- 
thésie  sur  le  trajet  des  nerb  enflammés,  zona,  contractures,  atro- 
phie des  muscles. 

Si  la  tumeur  comprime  également  les  deux  moitiés  de  la  moelle, 
on  voit  se  développer  peu  à  peu  les  signes  de  la  paralysie  des  mem- 
bres inférieurs  ou  paraplégie.  Les  troubles  moteurs  se  produisent 
les  premiers  ;  la  sensibilité  reste  longtemps  intacte,  ce  qui  tient  à 
ce  que  les  impressions  de  sensibilité  sont  conduites  par  la  substance 
grise,  qui  ne  subit  les  eflets  de  la  compression  qu'après  les  cordons 
blancs. 

Le  malade  se  plaint  de  faiblesse  des  membres  iniëriours,  il  éprouve 
une  fatigue  rapide  lorsqu'il  marche;  les  pieds  traînent  sur  le  sol  ;  la 
pointe  du  pied  s'accroche  à  toutes  les  aspérités;  pour  éviter  cet 
inconvénient  le  malade  marche  Al  fauchant,  c'est-à  dire  que  les 
pieds  décrivent  à  chaque  pas  une  courbe  excentrique  puis  retombent 
à  plat  sur  le  sol  ;  une  rotation  alternative  des  deux  moitiés  du  bassin 
lacilite  l'exécution  de  ces  mouvements  des  membres  inférieurs.  La 
paraplégie  faisant  de  nouveaux  progrès,  la  marche  devient  de  plus 
en  plus  difficile,  le  malade  a  besoin  d'une  canne  pour  se  soutenir. 
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il  De  peut  plus  détacher  ses  pieds  du  sol,  bientôt  b  marche  et  h{ 
station  debout  elle-même  sout  rendues  impussibies  par  Taflaib&i 
nient  croissant  des  membres  inférieurs,  mais  les  oûlades  ëak\ 
dans  leur  lit  exécutent  encore  quelques  mouvements,  ils  flécUttoi 
par  exemple,  la  jambe  sur  la  cuisse  en  traînant  le  talon  sur  kiii{ 
font  mouvoir  les  orteils.  La  compression  continuant  à  a^r,  la  fKt 
plégie  ne  tarde  pas  à  devenir  complète,  les  membres  infériemMt 
étendus  comme  des  masses  inertes  auxquelles  le  malade  ne  pc( 
imprimer  volontairement  aucun  mouvement  ;  poor  les  chaogprét 
position,  il  est  obligé  de  se  faire  aider  ou  de  se  servir  de  ses  aoi' 
bres  supérieurs. 

Au  début  de  la  paraplégie,  il  existe  de  la  constipation  et  de  bir- 
tention  d'urine  qui,  à  la  dernière  période,  se  changent  soatenie 
une  incontinence  des  matières  fécales  et  des  urines;  celte  denib 
phase  correspond  à  la  perte  de  tonicité  des  sphincters  anal  et  véaol: 
la  parésie  du  gros  intestin  et  de  la  vessie,  qui  caractérise  la  premier, 
dépend  d'une  iiiminution  de  la  contractilité  des  muscles  de  cei<^ 
servoirs  et  de  la  sensibilité  des  muqueuses. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  surviennent  le  plus  soufCH  dtim 
façon  tardive  ;  les  réflexes  sont  exagérés  lorsque  la  conjprcsHoa  i 
séparé,  pour  ainsi  dire,  de  Tencéphalc  une  portion  de  la  moelle;  k 
malade  ne  peut  imprimer  aucun  mouvement  volontaire  ^  ses  mes- 
bres  inférieurs,  et  cependant  la  plus  légère  excitation  périphéni]V 
provoque  dans  ces  membres  des  mouvements  violents  et  queiqueto 
de  véritables  convulsions.  La  sensibilité  disparaît  eu  dernier  iîeo. 
Tanesthésie  commence  par  les  régions  plantaires. 

Les  troubles  trophiques  sont  rares  ou  ne  se  nriontrent  du  nioi0 
qu'à  une  |)ériode  très  avancée  de  la^  maladie.  Sous  TinlIoeDce  àt 
Tirritalion  produite  par  la  tumeur  qui  comprime  la  moelle,  on  \oil 
se  développer,  au  bout  d'un  certain  temps,  une  myélite  qui  dooae 
lieu  d'abord  à  une  rigidité  temporaire  et  internnltenle  des  mem- 
bres inférieurs,  puis  à  des  contractures  permanentes^  en  extensîoo 
d'abord^  puis  en  flexion  (voy.  Myélites  chroniques). 

lorsque  la  compression  ne  porte  que  sur  une  des  moitiés  latentes 
de  la  moelle,  on  observe  V hémiparaplégie  avec  anesthésiecroiêétf 
c'est-à-dire  qu'il  y  a  paralysie  motrice  dans  le  membre  inlérieur  ds 
côté  sur  le<iuel  porte  la  compression  et  anesthésie  du  côté  oppoeè; 
c'est  ce  qui  se  produit  chez  les  animaux,  à  la  suite  de  l'bémisectioa 
de  la  moelle  épiuière,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  plus  haut. 

Eu  général,  la  paralysie  du  mou¥ement  du  côté  lésé  n'est  pas  cooh 
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^'lilèle,  et  il  existe  en  même  temps  un  affaibUssement  du  côté  opposé; 
Km  qui  s*explique  par  un  ealre-croisement  incomplet  des  faisceaux 
l^aléraux  dans  la  moelle  (Scbiiï,  Vuipiau,  Gharcol). 

*  La  compression  de  la  moelle  cervicale,  si  elle  est  suGBsante,  donne 
^  lieu  à  une  paralysie  des  quatre  membres,  paraplégie  cervicale; 
I  dans  quelques  cas  les  membres  supérieurs  seuls  sont  paralysés,  peut- 

*  être  parce  que  les  conducteurs  des  incitations  motrices  volontaires 
^  des  membres  supérieurs  sont  plus  superficiels,  et  par  suite  plus 
^  bciles  à  comprimer  que  ceux  des  membres  inférieurs.  Ou  observe 
i  souvent  des  troubles  oculo*pupillaires  caractérisés  par  la  contraction 

oa  la  dilatation  de  Tins,  des  troubles  vaso-moteurs,  de  la  dyspnée 
I  qaï  s'explique  par  la  paralysie  d'un  certain  nombre  des  muscles 
V  servant  à  la  respiration,  des  troubles  fonctionnels  de  la  vessie  et  du 
I  rectum,  enQn  des  convulsions  générales  de  cause  spinale;  rintelli- 

Ence  reste  intacte.  Plus  la  lésion  est  élevée,  plus  il  faut  craindre 
.Bvaslon  des  phénomènes  bulbaires  et  la  mort  par  asph}  xie  ou  par 
syncope. 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  n'avons  pas  à  faire  l'hislpire 
de  toutes  les  lésions  qui  peuvent  amener  la  compression  de  la  mjselle  ; 
nous  dirons  seulement  quelques  mots  du  mal  de  Pott,  qui  doit  être 
rangé  au  premier  rang  parmi  ces  lésions. 

Ce  n'est  pas  Taffaissemeut  du  corps  des  vertèbres  qui,  chez  les 
malades  atteints  de  carie  vertébrale,  donne  lieu  à  la  compression  de 
la  moelle  ;  il  est  bien  établi  aujourd'hui  que  la  marche  de  la  para- 
plégie est  à  peu  près  indépendante  des  déviations  du  rachis.  Le  mal 
de  Pott  peut  se  compliquer  de  para|)légie  alors  qu'il  n'existe  qu'une 
déviation  très  faible  de  la  colonne  vertébrale,  tandis  que  la  para- 
plégie manque  dans  des  cas  où  la  déviation  est  extrêmement  pronon- 
cée ;  enûn  la  paraplégie  peut  guérir  alors  que  la  déviation  osseuse 
persiste.  La  compression  de  la  moelle,  chez  les  malades  atteints  de 
mal  de  Pott  avec  paraplégie,  est  produite  par  des  masses  caséeuses 
provenant  des  vertèbres  malades,  par  des  abcès  ossifluents  ou  bien 
par  l'épaississement  inflammatoire  de  la  dure-mère,  pachyménin- 
gite  externe  oo  interne;  le  pus  contenu  dans  les  abcès  peut  se 
résorber  en  partie,  la  saillie  formée  parla  dure -mère,  enflammée  et 
recouverte d'exsudats,  peut  diminuer  ou  disparaître;  ce  qui  permet 
de  comprendre  pourquoi  la  paraplégie  du  mal  de  Pott  est  suscep- 
tible de  giiérison  (Micbaud,  Charcot). 

Nous  n'avons  pas  à  insister  sur  les  lésions  osseuses  qui  sont  le 
point  de  départ  du  mal  de  Pott;  il  nous  suffira  de  rappeler  qu'il 
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s*agil  tantôt  d'ostéites  simples,  tantôt  d'ostéites  tuberculeuses  carac- 
térisées par  l'existence  de  gros  tubercules  des  os  et  de  granolaiioiB 
grises  dans  la  moelle  osseuse;  l'ostéite  (simple  ou  tuberculeuse)  dé- 
truit plus  ou  moins  le  corps  d'une  ou  de  plusieurs  vertèbres,  d'oà 
l'inflexion  à  angle  postérieur  très  saillant  que  l'on  rencontre  dans  le 
mal  de  Pott  et  qui  se  distingue  au  premier  coup  d'œil  des  courbure 
arrondies  du  rachitisme. 

Au  bout  d'un  certain  temps,  l'irritation  produite  par  la  (oroear 
donne  naissance  à  une  myélite  transverse  qui  a  en  géoéral  les  carac- 
tères de  la  sclérose  annulaire,  si  la  compression  a  porté  sur  les  deai 
moitiés  de  la  moelle.  Pour  la  description  anatomique  de  la  sclérose, 
nous  renvoyons  le  lecteur  à  l'histoire  des  myélites  chroniques;  nuis 
nous  devons  dire  ici  quelques  mots  des  altérations  qui  succèdent  i 
ces  myélites.  De  même  que  certaines  lésions  du  cerveau  entraloeot 
des  altérations  secondaires  de  la  moelle  qui  se  caractérisent  par  aœ 
sclérose  descendante  du  faisceau  latéral  du  côté  opposé  k  la  lésioa 
encéphalique  (Târck.  Ch.  Bouchard),  les  myélites  transverses  par 
compression  ont  pour  conséquence  la  dégénérescence  sclérense  de 
certains  faisceaux  de  la  moelle;  cette  sclérose  occupe,  dans  le  bout 
inférieur  de  la  moelle,  c'est-à-dire  au-dessous  de  la  tumeur  :  1*  les 
cordons  de  Tûrck  ou  faisceaux  pyramidaux  directs  ;  2*  la  partie  in- 
terne et  postérieure  des  cordons  latéraux  ou  faisceaux  pyramidaux 
croisés  ;  dans  le  bout  supérieur  de  la  moelle,  c'est>à-dire  au-deaos 
de  la  tumeur,  elle  occupe  :  1""  les  faisceaux  cérébelleux;  2*  lesiai»- 
ceaux  de  Goli  en  respectant  complètement  les  faisceaux  pyramidaQi. 
Lorsqu'il  existe  que  lésion  hémilatérale  de  la  moelle,  les  dégéoéres- 
cences  secondaires  se  produisent  des  deux  côtés;  mais  elles  soaC 
beaucoup  plus  complètes  du  côté  lésé  que  de  l'autre  côté.  La  myéliie 
transverse  par  compression  se  complique  donc  d'une  sclérose  des- 
cendante des  cordons  latéraux  et  d'une  sclérose  ascendante  partielle 
des  cordons  postérieurs;  c'est  très  probablement  à  la  sclérose  des 
cordons  latéraux  qu'il  faut  attribuer  les  contractures  secondairm 

Diagnostic.  Pronostic.  —  La  paraplégie  par  compressioiidela 
moelle  peut  être  confondue  surtout  avec  la  myélite  chronique  drcoa- 
scrite;  dans  l'un  et  l'autre  cas  le  début  est  lent,  la  marche  progrei- 
sive,  et  la  paraplégie  constitue  le  symptôme  fondamental.  La  para- 
plégie par  compression  s'accompagne  en  général  de  dookiin 
névralgiques  très  fortes  dues  à  la  compression  des  nerfs  rachidieas: 
l'un  des  membres  inférieurs  est  souvent  plus  affaibli  que  Tautre, 
enfin  les  troubles  de  sensibilité  et  les  troubles  trophiques  sont  moi» 
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marqués  et  plus  tardifs  que  dans  la  myélite;  l'existence  d'une  dévia- 
tion angulaire  du  racbis  ou  d'une  tumeur  cancéreuse  sur  un  point 
du  corps  facilite  singulièrement  le  diagnostic  ;  lorsqu'il  s'est  produit 
une  sclérose  annulaire  et  une  dégénérescence  consécutive  des  cor* 
dons  latéraux,  ces  derniers  signes  peuvent  seuls  permettre  d'écarter 
l'idée  d'une  myélite  primitive. 

Après  avoir  porté  le  diagnostic  de  compression  de  la  moelle,  il 
reste  à  établir  quelle  est  la  nature  de  la  tumeur  comprimante;  s'il 
s'agit  d'un  cancéreuc  ou  d'un  tuberculeux,  on  songera  naturelle- 
ment à  un  mal  vertébral  cancéreux  ou  à  un  gros  tubercule  de  la 
moelle  ou  des  méninges  spinales  ;  si  quelques  apophyses  épineuses 
sont  saillantes  et  douloureuses  à  la  pression,  on  diagnostiquera  une 
carie  vertébrale;  enfin,  si  le  malade  a  eu  la  syphilis^  on  inclinera 
vers  l'existence  d'une  gomme  ou  d'une  exostose. 

Des  tumeurs  liquides  (abcès,  kystes  hydatiques,  anévrysnies) 
peuvent  se  vider  dans  le  canal  rachidien  ;  dans  ces  cas,  après  une 
période  de  développement  lent  et  progressif  de  la  maladie,  on 
observe  tout  à  coup  des  symptômes  aigus  très  graves  et  le  plus  sou- 
vent mortels. 

Le  pronostic  varie  avec  la  nature  de  la  cause  qui  a  donné  lieu  à  la 
compression  ;  le  mal  vertébral  cancéreux  est  toujours  mortd,  tandis 
que  la  paraplégie  produite  par  un  mal  de  Pott  non  tuberculeux  est 
curable;  de  même  que  celle  qui  résulte  de  la  présence  d'une  gomme 
ou  d'une  exostose  syphilitique  dans  le  canal  rachidien.  Le  danger 
est  d'autant  plus  grand  que  la  compression  porte  sur  un  point  plus 
élevé  de  la  moelle  épinière;  l'existence  de  contractures  des  membres 
et  de  troubles  de  la  sensibilité  annonce  une  myélite  secondaire  et 
aggrave  par  conséquent  le  pronostic. 

Traitement.  —  La  thérapeutique  n'est  efficace  que  dans  les 
compressions  d'origine  syphilitique  ou  dans  celles  qui  sont  la  consé- 
quence du  mal  de  Pott  non  tuberculeux  ;  dans  le  premier  ras,  on 
prescrira  le  mercure  et  l'iodurc  de  potassium,  en  insistant  sur  ce 
dernier  médicament  dont  il  ne  faut  pas  craindre  d'élever  les  doses. 
Sous  l'influence  de  ce  traitement,  les  paralysies  syphilitiques  dispa- 
raissent avec  une  rapidité  merveilleuse,  à  condition  que  le  tissu  de 
la  moelle  ne  soit  pas  altéré  profondément.  Dans  la  paraplégie  consé- 
cutive au  mal  de  Pott,  le  meilleur  mode  de  traitement  consiste  dans 
les  cautérisations  ponctuées  superficielles  faites  le  long  du  rachis» 
surtout  k  l'endroit  où  existe  l'altéraiion  osseuse;  ces  cautérisations 
doivent  être  répétées  de  temps  à  autre,  elles  donnent  des  résultats 
L.  et  T.  —  Patb.  et  clin.  méd.  I.  ~  ?8 


^1  MÀLADf%$  01S  £A  Ifin^ELLE. 

Bfen  plds  datisM!;ani^  que  lés  cauCérMUtotlâ  profondes  qiië*(Mir  pM^ 
ticfi'Ai  àutrefoiis.  Oh  doit  prescrire  eu  même  teltip»  «ti  régime 
lonîqu'e  et  reconstituant  et  placer  les  tnâiMdIes  éfiitm  ctes  eoHdiifoii» 
d*hygiëne  aussi  l)onnes  qtie  possible;  tous  ces  nioj^i»  échouent 
lorsque  le  mal  de  Pott  est  de  nature  tdfcertoll!use. 

Dans  le  mal  vertébral  cancéreux,  on  ddii  se  propMer  oottMie 
unique  but  de  soulager  le^  maMes;  lés  {éjections  hypodermtaïQes 
de  cAlorhydt'atc  de  tttt)rphine  rendent  dé  grands  services. 

11.  HaNVkinv.  tSiH  or  mtiilfilént  Di«uiM  6t  fhé\l(fiii9i  GolmUti  fUbd.-'cliir.TAdnet.» 
MÎft).  —  Lbydbn.  Ueber  Wirbeikrabs  (Gharit^^mi.  Berlio,  t..  I).  —  Leudkt.  Cm- 
bilitd  des  accidents  paralytiques  consëc.  aa  mal  vertëbrat  de  PoU  (Soc.  de  Molo^e, 
i882-lS63).  — CifAilcot.  Sur  la  parap1ë|^e  doulouMUâe  (Soc.  méd.  des  bibpiL,  iSn^ 
-^ Bouchard.  Dm  dëgén.  second,  delà  mooUe  ëpinière  (Aroh.  gAn.  de  méd.,  1806). 

—  Tripier.  Du  cancer  de  la  colonne  vertëbralo  et  de  ses  rapports  avec  la  paraplëfie 
douloureuse.  Thèse,  Paris.  1S66).  — CDarcot.  Hdmipaniplégie  par  compression  d«  la 
moélte  (ATfh.de  pbyeiol.,  1869).  --  GffNfiBT.  De  la  pani^dgie  den  eanoérenz.  Thèse, 
Paris,  iSîO.  —  Miouaud.  Sur  la  méningite  ot  la  myélite  dam  le  mal  Tortébral.  Thèse. 
Paris,  IST'I.  —  Hannb.  Essai  sur  les  tumeurs  intrararhidîennes.    Thète,  Parts,  1S79. 

—  GharVSOT.  Do  la  compression  lento  de  la  moelle  dj^lère,  ki  Leç.  sur  les  oaladies 
du  système  nerveux.  ~  Lcydsn.  Traité  cUni^e  dee  maladies  de  la  moelle  épinière. 
Traduction  française  par  Richard  et  Viry.  Paris,  I8lr9.   ~  Liou ville    et   Straos. 
Compression  de   la    moelle  par  des  hydalldes  (Soc.  de  hkL,  1875).  —  GôDRJOff. 
Étude  sur  In  paraplégie  dam  le  mal  de  Poil.  Tlièae,  Paris,  1874.  —  Hotchinmn.  Sur 
l'état  de  la  température  et  de  la  circulation  après  les  lésions  de  la   moelle   cervicale 
(Xrch.gén.  de  méd.,  1S75).  ~  RiCard  (L.).  Paraplégie  ennd»le  dans  le  mat  de  ^pft. 
Thèse,  Paris,  1916.— BtLLVKfioilTRB.  Goolpresiloii  do  li  n.oelle  par  é^  kytfes  byda- 
tiques.  Thèse,  Paris  1876.  —  Vingt  (H«).  GontribnUon  »  l'étudo   des  lésions  onilaté* 
raies  de  la  moelle.  Thèse,  Pari»,  1876.  —  Rallopeau.  Art.  Voelle,  in  Nouv.  Dictiea. 
de  méd.  Ot  de  cl^ir.  prat.  —  ¥ulpia*n.  Loqoqs  sàr  lei-melldiet  dif  ■yttèmo  nervem, 
1877,  p.  14.  •«  Rmbntbal.  Op.  cil.  —  HuooKobnbr.     De  l'bémiplégie  spinale 
(DeuUch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1877).  —  Schultzr.  Gonlrib.  àrélude  dès  tumeurs  de 
la  moelle  (Arch.  f.  Viyth.,  1878).  — W.  ff6TÉ.  GlioAo  dlAis  de  la 
myélie.  (Arch.  do  ^liy^!.,  WTS). 


Nôùs  atons  dit  afu  début  de  cet  crtfvrage  qcie  la  théorie  d« 
sais,  inadmissible  potn*  les  maladies  générales,  s'fppHqnait  Meo  k  la 
pliipart  des  maladies  focales  ;  les  maladies  de  la  OKM^Ie  fMrnuM^ 
une  preuve  excellente  à  Tappui  de  cette  alsserlion,  or  Icior  dani- 
fication  se  réduit  presque  entièrement  à  tfiie  elMiûcalion  des  fnré* 
lites. 

Les  différences  de  structure  des  organes  impriment  soafenl  an 
processus  inflammatoire  des  caractères  particuliers,  tel  est  le  cas 
pour  la  moelle  ;  l'inflammation  s*y  caractérise  tantôt  par  un  ramol- 
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Ussement  de  la  substance  blanche,  tantôt  par  une  atrophie  des  r  .1- 
Iules  nenreuses  de  la  substance  grise.  La  formation  d'abcès  y  est 
très  rare.  Les  myélites  se  distinguent  encore  des  inflammations  des 
autres  organes  par  la  tendance  qu'elles  ont  à  se  limiter  à  certains 
faisceaux  de  la  substance  blanche  ou  à  certaines  parties  de  la  sub- 
stance grise,  à  se  systémaiUer,  suivant  l'heureuse  expression  em- 
ployée par  MM.  Yulpian  et  Charcot. 

Nous  baserons  la  classiGcation  des  myélites  sur  les  deux  carac- 
tères suivants:  i""  rapidité,  plus  ou  moins  grande  de  VévolU" 
îion  ;  ^  existence  deêlésims  systématiques  ou  non  systéma- 
tiques. 

Qnekjves  auteurs  ont  classé  les  myèKtes  en  interstitielles  et 
parenchfmateuses,  snivant  que  le  processus  inflammatoire  parais- 
sait se  localiser  primitiveYnent  dans  le  tissu  conjonctif  interstitie 
(névroglie),  on  dans  les  éléments  nerveux  eux-mêmes  (tubes  ner- 
veux, cylindres  d'axe,  cellules  nerveuses);  maiheurensement,  il  est 
soavent  difficile  de  dire  dans  quels  éléments  une  myélite  a  débuté, 
et  dans  beaucoup  de  cas  les  altérations  portent  à  la  fois  sur  le  tissu 
conjonctif  et  sur  les  éléments  nerveox.  Les  myélites  parenchyma- 
teuses  sont,  du  reste,  le  plus  souvent  systématiques,  de  sorte  que 
la  division  des  myélites  en  systématiques  et  non  systématiques 
correspond  à  pen  près  à  celle  de  myélites  parenchymateuses  et 
myélites  interstitielles;  elle  a  de  pkis  l'avantage  de  ne  pas  pré- 
juger la  question  encore  controversée  du  siège  Initial  de  l^iiiflam- 
malion  et  de  rappeler  le  principal  caractère  anatomo-pathologique 
des  myélites. 

/  Myélite  antérieure  aiguo    (paralysie 
\      tefMUUa). 
SYSTEMATIQUES     j  Uyélîie  aot4B«iure  atccncUole  tub- 

*  f      aicuë. 

MVfiUTSS  AIGUBS         î 

f  t  Myélite  aiguë  {généralisée. 

^  NON  8TCTÉIIATI0OB9 1  MyéHte  affila  drconacrite. 

(  Paralysie  ascandanle  iMguë. 

Sclérose    des    cordons  postérieurs 

|(ataxie  lecoK.  pregressite). 
Sclérose  lalén*lo  amyotrophiquc. 
Tabcs  spaamodique. 
,..«... ^o^„„^,.,.«w^^.  Atrophie  Busculaire  progressive. 

r  \  Sclérose  «a  plaques. 

V   NO.NSYSTKM.xTlot'ES  j  yy^m^  olinmiqucs  .  iffuso*. 

Après  a\oir  décrit  les  myélites  aiguës  et  dironiques,  nous  nois 
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cccuperons:  1*  des  paraplégies  réflexes,  2*  des  paraplégies  par 
ischémie  ou  par  congcslion  de  la  moelle,  3"*  de  rhéroatomyélie  et 
de  riiéinalorrhachis,  4""  des  méningites  spinales. 


MYÉLITES  AIGUËS 
MYÉLITE    ANTÉRIEURE    AIGUB 

Synonymie  :  Paralysie  infantile.  Paralysie  atrophique  de  Venfance. 
Téphro-myèlite  antérieure  aiguë.  Paralysie  spinale  atrophique. 

La  myélite  antérieure  ai<;uê  a  été  décrite  pendant  longtemps  sons 
le  nom  de  paralysie  infantile  et  considérée  comme  une  névrose; 
c'est  ainsi  que  Heine  (1840)  et  Rilliet  (1851)  ont  envisagé  celte 
maladie,  dont  ils  ont  donné,  du  reste,  des  dascriptious  cliniques 
excellentes.  Les  travaux  ultérieurs,  ceux  en  particulier  de  Du- 
chenue,  de  Charcot,  de  Cornil,  de  Prévost  et  Vulpian  ont  montré: 
jo  que  la  paralysie  dite  infantile  |)ouTait  se  rencontrer  chez  IV 
dulte  ;  !2^  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'une  névrose,  mais  d*uDe  myélitf 
caractérisée  par  une  altération  constante  des  cornes  antérieures. 

Étiologie.  —  La  myélite  antérieure  aiguë  présente  son  maxi- 
mum de  fréquence  chez  les  enfants  de  un  à  deux  ans,  mais  oa 
l'observe  également  dans  la  seconde  enfance  et  chez  l'adulte.  Il  est 
souvent  impossible  de  découvrir  chez  les  enfants  une  cause  quel- 
conque à  la  maladie;  la  dentition,  les  fièvres  eî<sentielles  ont  été 
citées  parmi  les  conditions  prédisposantes.  Dans  les  faits  recueillis 
chez  l'adulte,  l'influence  du  froid  paraît  bien  établie  ;  témoin  ce 
Rubse  dont  parle  Duchenne  qui  fut  frappé  de  paralysie  après  s'être 
couché  nu  dans  la  neige  ;  Kussmaul,  Cuming.  Bernhardt  ont  dté 
des  faits  également  probants  en  faveur  de  l'éliolôgie  a  frigore. 
L'un  de  nous  a  publié  l'observation  d'un  jeune  soldat  qui  fut  frappé 
de  paralysie  atrophique  après  avoir  passé  une  nuit  sur  la  terre 
humide. 

Description.  —  On  peut  distinguer  dans  la  marche  de  la  mala- 
die une  période  paralytique  et  une  période  atrophique. 

Le  début  est  celui  d'une  aiïcction  aiguë  et  souvent  fébrile;  la  fiè- 
vre initiale  a  une  durée  très  variable;  tantôt  elle  ne  dore  que  quel- 
ques heures,  tantôt  elle  se  prolonge  pendant  dix  ou  quinze  jours  ; 
parfois  n;émc  elle  s'accompagne  d'un  état  typhoïde,  qui  rend  le 
diagnostic  difficile  ;  elle  peut  faire  complètement  défaut 
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La  paralysie  s'établil  très  mpidemeni  ;  en  vingt-quatre  ou  qua- 
rante-jiuii  lieures,  elle  a  presque  toujours  atteint  son  raaiimum  ; 
son  étendue  et  son  mode  de  répartition  sont  très  variables  :  tantôt 
les  quatre  membres  sont  frappés,  tantôt  il  existe  une  hémiplégie  ou 
une  paraplégie,  quelquefois  l'un  des  membres  supérieurs  est  pris 
avec  le  membre  inférieur  du  côté  opposé  ;  la  paralysie  peut  enfin  se 
limiter  à  quelques  muscles. 

La  coutraciilité  électro- musculaire  disparaît  rapidement  dans  les 
muscles  paralysés  ;  dès  le  septième  ou  huitième  jour  elle  est  parfois 
complètement  abolie. 

Il  n'existe  jamais  de  troubles  des  fonctions  de  la  vessie  ni  du 
rectum. 

La  sensibilité  est  cotiservée  ;  quelques  malades  ressentent  des 
élancements  douloureux  dans  les  membres  paralysés. 

L'intelligence  est  intacte  ;  chez  les  enfants,  on  observe  quelque- 
fois des  convulsions  pendant  la  période  fébrile. 

Après  une  durée  de  huit  à  quinze  jours,  la  paralysie  entre  en  voie 
de  décroissance.  Les  mouvements  reviennent  dans  un  certain 
nombre  de  muscles,  tandis  que  les  autres  restent  paralysés  et  subis- 
sent une  atrophie  rapide  (période  atrophique).  Même  dans  les  cas 
où  l'atrophie  se  limite  à  quelques  muscles  d'un  membre,  il  peut 
en  résulter  des  troubles  graves  ;  les  antagonistes  des  muscles  para- 
lysés augmentent  les  déformations  résultant  de  la  paralysie  et  de 
l'atrophie  de  certains  groupes  de  muscles.  C'est  ainsi  que  se  pro- 
duisent le  plus  souvent  les  pieds  bots.  Chez  les  enfants,  l'atrophie 
musculaire  se  complique  de  l'arrêt  de  développement  des  os;  de  là, 
ces  bras  ou  ces  jambc^  rudimentaires  qu'on  observe  chez  quelques 
adultes.  Il  est  à  remarquer  que,  dans  certains  cas,  l'arrêt  de  déve- 
loppement porte  plus  particulièrement  sur  les  os,  tandis  que  dans 
d'autres,  c'est  l'atrophie  musculaire  qui  domine,  comme  si  les  cen- 
tres tmphiques  des  os  et  des  muscles  étaient  diiïérents. 

A^AT0M1E  PATEOLOGiQUE.  —  La  myélite  antérieure  aiguë 
donne  lieu  à  une  atrophie  des  cellules  nerveuses  des  cornes  anté- 
rieures ;  ces  cellules  deviennent  petites,  globuleuses  ;  elles  sont 
fort«'ment  pigmentées,  leurs  prolongements  protoplasmiqucs  dispa- 
raissent et  les  cornes  antérieures  elles-mêmes  diminuent  de  volume 
au  niveau  des  |)oints  lé.'^és  ;  les  altérations  se  limitent  exactement 
aux  cornes  antérieures.  Les  malades  ne  succombant  en  général  que 
longtemps  après  avoir  subi  l'atteinte  de  myélite  aiguë,  on  a  rarement 
l'occasion  d'observer  les  lésions  à  la  période  d'évolution,  d'oîi  les 
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diflBideiices  qui'extsteot  entre  les  «uteore  à  ee  sujet.  0*après 
MM.  Cfaarcoi,  Parrot  et  Jofliroy,  rinflaniiMtioo  se  locaGse  prinàà^ 
fement  sar  les  cellules  nerveuses  elles-fnênies  ;  d'après  MM«  Roger, 
0amaschlno  et  Scboltze^  c'est  la  néfrogye  qui  s'enflaoMK  ta 
xnîère,  l'altéralioD  des  cellules  nerveuses  est  eous^utive. 
tÎTement  à  la  myélite  antérieure  aiguë  et  à  la  sclérose  des 
grises  antérieures,  qui  en  est  la  suite,  on  peut  observer  U  aMnmt 
des  cordons  latéraux  et  l'atrophie  des  racines  antérieures. 

Il  n'est  pas  très  rare  de  voir  l'atrophie  musculaire  progrevive 
se  développer  chez  des  individus  qui  ont  élé  frappés  aotérieareiiieac 
de  paralysie  atrophique  infantile  :  MM.  Rayniond,  Carrier,  Hayem, 
Quinquaud,  Oulmont^  ont  cité  des  faits  de  ce  genre.  On  s'exfiliqae 
très  bien  que  la  sclérose  des  cornes  antérieures  constitue  pour  aiosi 
dire  une  épine  dans  la  substance  grise  de  la  nooelle  et  que  le  travail 
inflammatoire  puisse  recommencer  an  bout  de  plusieurs  amiéea« 

Les  muscles  s'altèrent  rapidement  dans  les  parties  parafyséea  et 
en  voie  d'atrophie  ;  à  l'aide  de  l'emporle-pièce  de  DMchenae,  on 
peut  étudier  ces  altérations  sur  le  vivant  ;  la  striatioQ  traosvenale 
disparait  d'abord,  pois  le  contenu  des  fibres  devient  granolesK  et 
enGn  graisseux  ;  les  fibres  diminuent  de  iiolome,  et,  lorsque  Vëitm- 
phie  est  complète,  elles  sont  réduites  pour  ainsi  dire  à  leur  gaiot 
d'enveloppe.  Il  n'y  a  pas  de  prolifération  du  tissu  oonjooctîC.  La 
graisse  qui  s'accumule  quelquefois  dans  l'intérieur  des  — cclei 
dégénérés  ou  dans  le  tissu  cellulaire  sons-cutamé  peut  masqwr  V^ 
trophie  musculaire. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  La  marche  de  la  myélite  apié- 
rtenre  aiguéest  très  caractéristique;  l'invasion  rapide  et  le  ploi 
souvent  fébrile,  l'amélioration  qui  survient  dans  les  sy'mpttoci 
paralytiques  au  bout  de  quelques  jours,  l'atrophie  des  muscles  dans 
lesquels  la  coniractilité  n'a  pas  reparu,  l'inlégrité  de  la  sensibililé, 
l'abhcnce  de  troubles  de  la  miction  et  de  la  défécation,  forment  •■ 
ensemble  de  symptômes  que  l'on  ne  retrouve  dans  aucune  aoure 
maladie.  La  myélite  antérieure  ascendante  subaiguë  présente  quel- 
ques analogies  avec  l'espèce  morbide  que  nous  venons  de 
décrire,  mais  elle  a  une  période  d'augment  beaucoup  plus  les» 
gue  que  la  paralysie  infantile;  elle  donne  plus  rarement  lies  à 
des  atrophies  musculaires  irrémédiables,  et  elle  ne  s'observe  guèie 
que  chez  l'adulte. 

La  confusion  est  impossible  avec  Patrophie  Qnusculaire  progrès» 
sive,  maladie  chronique  qui  débute  presque  toujours  par  les  ai«- 


clés  des  \mm  Qt  qui,  du  j^iqi  ^iriH(,|^  lauspl^H^ps  les  (mr^lysf^ 
•d'abord. 

U  dlMparitiop  rjipide  d^  Jil  coptraqUlUé  éleic(r(hiniisculaire  ^ 
un  boD  sîgpc  d^i»  jNMTdlysiiBs.gui  relèvent  de  1^  iKiyélite  aotérienre 
-aigoë. 

La  p0raly«ie  ^lmi^  alropbique  oe  meoiice  pas  en  génial  la  vije 
des  malades^  mais  il  eit  Tjare  qulelle  guérisse  saps  laisser  des  trajces 
indéJébiies  dis  soD  passage  IHuis  l^s  cas  les  plus  favorables,  Tatro- 
pbie  définitive  Hft  pacte  q^^e  40ir  un  oipscl^,  voire  même  sur  quel? 
qoes  faisceaux  id*uii  lOiuscle;  c!est  ainsi  qu^  la  .partie  auiéclenreda 
deltoïde  p«iu  ôipe  semle  diéiruite,  itapdis  que  les  faiftoe^nx  nio|:<^ 
«t  postérieur  repreaQi^nt  au  bout  d*un  certain  tenops  leur  volqqo^ 
«t  leurs  fondions,;  mais  à  côté  de  ces  casljteureu^,  il  en  est  be^Ur 
coup  d'autres  iOù  la  paralysie  persis^  dfias  tops  les  muscles  d'un  qu 
de  plusieurs  membres.  L*arr4t  de  développement  d.QSQS  aggrave,!^ 
pronostic  chez  les  enfants. 

L'importance  fonctiomieUe 4^  mÂ^scles  jatteints  doit  être  prisera 
sérieuse  considération  daus  J?étahU««iBeytf>du  proiuwUc.  ,ta  p^nte 
complète  du  deltoïde  et  d^  flédiineufs  de  r«va»c-brB8  sur  le  bras 
annule ipffesque.eotièremeuitlliisage.diu  membre  sw^riei^r;  tes  foq/c- 
tions  du  membre  inférieur  sont  moins  compromises  par  la  perte  de 
tous  les  muscles  moteurs.du  pied  que  par  la  paralysie  de  certains 
d-cntreeux  qui  entraîne  des  déviatioQs  dans  lesens.des  antagonistes 
(Dnchenne). 

L'exploration  à  l'aide  de  Téleciricité  foucnit^d/KS  rensejgpiements 
précieux  au  point  de  vue  du  pronostic.  Lorsque  'la  contraotilité 
éleciro-muscubire  a  disparu  coD^plètement  dans  un  groupe  de 
muscles  qui  présentent  dti§jft  des  signes  d*atropbie,  le  pronostic  est 
très  mauvais;  au  contraire,  si  le  courant  élearique  réveille  quelques 
contractions  si  faibles  qu'elles  soient,  on  peut  conserver  l'espoir  de 
ramener  les  mouvements  dans  les  muscles. 

Traitement.  —  Au  début,  il  faut  recourir  aux  antiphlogistiques 
et  aux  révulsifs  :  les  antiphlogistiques  sont  indiqués  surtout  dans  les 
cas  où  il  existe  de  la  fièvre;  on  appliquera  des  ventouses  scarifiées 
k  long  de  la  colonne  vertébrale  ou  bien  des  sangsues  on  nombre 
variable  anivant  l'âge  des  malades.  Les  pucgatife  sont  (^lem^ 
Indiqués. 

Lorsque  la. période  aiguë  est  terminée,  l'exciuilion  électrique •  du 
muscles  paralysés  constitue  la  médication  la  plus  utile;  dans  tQus 
te  cas  où  h  QMitraotilité  est  aeuWnMat  diminuée,  l'élocuricilé  amène 
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une  guérison  complète  et  rapide  (Duchenne)  ;  il  faat  employer  des 
courants  à  interinitlences  éloignées  et  électriser  les  muscles  isolé- 
noent;  une  excitation  électrique  trop  forte  avec  les  piles  à  intermit- 
tences très  rapprochées  que  Ton  emploie  d'ordinaire  fait  souvent 
plus  de  mal  que  de  bien.  Quand  la  contractilité  a  disparu  complète- 
ment il  faut  encore  employer  avec  persistance  réiectricité,  roab 
sans  se  faire  d'illusions  sur  le  résultat  probable.  Les  courants  con- 
tinus ont  été  conseillés,  ils  ne  donnent  pas  des  résultats  aussi  satis- 
Êiisants  que  les  courants  interrompus  maniés  par  une  main  exercée. 
Lorsque  certains  muscles  sont  entièrement  détruits  on  peut  sou- 
vent, à  l'aide  d'appareils  orthopédiques,  remédier  dans  une  certaioe 
mesure  à  rim))Oteuce  fonctionnelle  d'un  membre.  Les  indications 
&  remplir  sont  très  variées  et  nous  sommes  obligés  de  renvoyer  le 
lecteur  au  Traité  (Télectrisation  localisée  de  Duchenne,  et  aux 
ouvrages  spéciaux  relatifs  à  l'orthopédie. 

BiLLiET.  Gaz.  mëd.  de  ParU,  1851.  —  Duchenne  (do  Boulogne).  Do  la  paralysie  atropld^ 
graissoose  de  l'enfance.  Gaz.  hebdom.,  iSSS,  et  Traite  d'ëlcclris.  local. ,  3*  édiL,  p.  381.— 
RiLLiBT  et  Barthez.  Traité  des  malad.  des  enfant»,  Paris,  1861,  t.  ll,p.  5i5.  —  CoMlL. 
Soc.  debiol.  1863.— Duchenne  de  Boulogne  (fiU).Thëse,  Paris,  1864.—  Laborub.  Thèse, 
Paris,  1864.—  Vulpian  et  Prévost.  Soc.  debiol.  1866.—  PARUOret  Jopfkot,  Noiesar 
un  cas  de  parai.  Infantile  (Arch.  de  physiol..  1870, p.  309).  —  Roger  et  Dahascbi^O. 
Gaz.  mëd.,  1871.  —  Charcot.  Des  amyotrophies  spinales,  in  Lcç.  sur  les  inal4d.  di 
syst.  nerveux.  —  Petitfils.  Thèse,  Paris,  1873.  —  Coche.  Thèse.  Paris,  1878.  — 
Tartièhe.  Thèse.  Paris,  1874.  —  Bourneville  et  Teinturier.  De  la  paralysie  spi- 
nale chez  l'adulte  (Progrès  mëJ.  1875).  —  A.  Laveran.  Un  cas  de  myélite  ant^. 
aiguë  chez  l'adulte  (Progrès  mëd.,  1876).  —  Hermann.  Thèse,  Pans,  lh76.—  COCTT. 
Gaz.  mëd.,  1876.  —  Hallopeau.  Art.  Mcello,in.  Nouv.  Dict.  do  mëd.  et  de  chir.prtL 
—  Tripier.  Paralysie  spinale  de  l'adulte  (Lyon  mëd.,  1877).  — Seooi.n.  Myélite  des 
cornes  ant.  New-York,  1877.  —  H.  Hamo.n.  Thèse,  Paris,  1878.  —  Déjbri.ne.  Note 
sur  deux  cas  de  paralysie  infantile  (Soc.  anat.,  1878).  —  Schultze.  Des  lésioas 
anatomiques  de  la  moelle  dans  la  paralysie  atrophique  des  adultes  (Virchow's  Arch., 
1878). —  Bataille.  Contrib.  à  l'ëtude  de  la  paralysie  spinale  atrophique  do  l'adalts. 
Thèse,  Paris,  1878.  —  Roger  et  Damaschino.  Des  allërations  de  la  moelle  dans  la 
paralysie  spinale  de  l'enfance  et  dans  l'atrophie  musculaire  progressive  (Rerue  de 
mëd.,  1881). 


MYELITE   ANTÉRIEURE   ASCENDANTE  SUBAIGUE 

La  myélite  antérieure  ascendante  subaiguë  a  été  décrite  par  Du- 
chenne {de  Boulogne)  sous  le  nom  de  paralysie  générale  spinale 
antérieure  subaiguë;  c'est  une  maladie  rare  et  encore  mal  définie 
au  pointde  vue  anatomo- pathologique,  mais  son  existence  comme 
eatiié  morbide  distincte  ne  nous  paraît  pas  contestable.  Son  éUo- 
logie  est  très  obscure. 

Descbiption.  —  Les  malades  éprouvent  tout  d*abord  u 
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blissement  des  membres  inférieurs  ou  de  l'un  de  ces  membres;  les 
fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe,  puis  les  fléchisseurs  de  la  cuisse 
sur  le  bassin  sont  en  général  affectés  les  premiers  ;  la  paralysie  en- 
vahit ensuite  les  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  La  marche, 
la  station  debout  deviennent  impossibles,  enfin  tous  les  mouvements 
des  membres  inférieurs  sont  abolis. 

La  contractilité  électrique  des  muscles  paralysés  diminue  rapide- 
ment ;  en  même  temps  il  se  produit  une  atrophie  en  masse  de  ces 
muscles. 

Les  muscles  du  tronc  et  ceux  des  membres  supérieurs  sont  en- 
suite envahis  progressivement;  si  la  maladie  ne  s'arrête  pas  dans  sa 
marche  on  voit  survenir  des  troubles  de  la  prononciation  et  de  la 
déglutition  (paralysie  des  muscles  de  la  face  et  de  la  langue),  enfin 
la  respiration  est  atteinte  et  les  malades  succombent  à  l'asphyxie  ou 
à  la  syncope. 

La  paralysie  peut  être  descendante;  elle  revêt  quelquefois  tem- 
porairement la  forme  hémiplégique. 

Il  n'y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité  ni  de  l'intelligence;  aucun 
désordre  de  la  miction  ni  de  la  défécation. 

La  durée  est  variable  :  tantôt  la  myélite  antérieure  ascendante 
envahit  en  quelques  semaines  les  quatre  metnbres,  tantôt  ses  pro- 
grès sont  lents  et  sa  durée  se  chiffre  par  années.  Il  peut  y  avoir  des 
temps  d'arrêt  plus  ou  moins  longs.  Chose  remarquable,  cette  para- 
lysie ascendante  se  termine  assez  souvent  par  la  guérison  ;  au  mo- 
ment 01^  elle  menace  d'envahir  le  bulbe,  elle  s'arrête  tout  à  coup  et 
rétrograde. 

On  ne  connaît  pas  encore  exactement  les  lésions  de  la  paralysie 
générale  spinale,  mais  les  analogies  permettent  de  croire  qu'elles 
portent  sur  les  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  Les  caractères  fondamentaux  de  la 
paralysie  spinale  se  résument  ainsi  :  1^  affaiblissement  progressif, 
puis  paralysie  complète  affectant  d'ordinaire  primitivement  les 
membres  inférieurs  et  se  généralisant  ensuite;  2^  diminution  rapide 
de  la  contractilité  électrique  des  muscles  paralysés;  S""  atrophie  en 
masse  des  muscles  paralysés;  4*"  intégrité  de  la  sensibilité  et  de  Tiii- 
telligence,  absence  de  troubles  de  la  miction  et  de  la  défécation  ; 
5""  rétrocession  assez  fréquente  de  la  paralysie,  qui  peut  disparaître 
complètement. 

La  myélite  antérieure  aiguë  (paralysie  infantile)  a  une  marche 
beaucoup  plus  rapide;  elle  arrive  en  quelques  heures  ou  en  quel- 
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ques  jours  à  son  maximum  d*inleasiié,  et  elle  8*accoaipagDe 
souvent  de  Gèvre;  Tatrophie  consécutive  se  limile  d*ordiaâiei 
4|uelques  groupes  de  muscles,  ce  n*est  pas  une  .atrophie  eu  mm 
comme  dans  la  paralysie  générale  spinale. 

La  paralysie  ascendante  aiguë  ou  maladie  de  Landry  a  une  narcb 
très  rapide  ;  et  elle  se  termine  presque  imrariaUemeot  par  b  mA 
La  sensibilité  n'est  pas  toujours  respectée. 

La  paralysie  générale  proprement  dite,  ou  paralysie  des  aliéiè^ 
peut  débuter  par  des  symptômes  spinaux,  mais  il  s*agit  aknè 
myélites  diffuses  avec  troubles  de  la  sensibilité,  de  la  micUoii  d  è 
la  défécation;  l'apparition  de  troubles  psychiques  lève  tow  b 
doutes. 

Le  pronostic  de  la  paralysie  générale  spinale  est  grave  sans  m* 
tredit,  et  le  médecin  éprouve  une  anxiété  légitime  quand  11  aaûlci 
l'évolution  de  cette  maladie.  Les  membres  supérieurs  se  paril|«0 
après  les  inférieurs;  les  muscles  de  la  respiration  se  preaneot  mrf^ 
et  le  diaphragme  reste  quelquefi>is  seul  pour  eotreteuir  la  ntfO- 
tion  et  la  vie;  il  y  a  là  un  moment  critique.:  si  la  lésiou  remoattit 
quelques  centimètres  plus  haut,  la  mort  serait  ioÀvilable;  heans- 
sement  il  n'est  pas  rare  de  voir  la  maladie  s'arrêter  spontaiiésttt 
dans  sa  marche  ascendante,  puis  rétrocéder  peu  à  peu.  Les  chaacs 
de  guérison  sont  bien  .plus  grandes  que  dans  la. myélite  aiguë  diftM 
c'est  là  un  fait  que  le  praticien  ne  doit  jamais  perdre  de  vue;  I 
évitera  ainsi  de  présenter  comme  dése4)ôré  l'état  d'un  malade^ 
peut  se  rétablir  assez  rapidement,  erreur  de  prouostic  qui  wtai 
très  préjudiciable  à  sa  réputation,  car,  suivant  la  très  juste  remarqae 
de  Trousseau,  on  pardonne  plus  volontiers  à  un  médecin  de  laiiKr 
mourir  un  malade  que  de  ne  pas  prévoir  exactement  l'issue  d*iiae 
maladie. 

Traitement.  — Au  début,  surtout  lorsque  la  marche  est  rapide, 
on  doit  faire  usage  des  autiphlogistiques  (sangsues,  ventouses  acaii- 
fiées)  ei  des  révulsifs  (vésicatoires) ;  plus  tard,  lorsque  la  paral]sie 
parait  vouloir  persister  dans  certains  muscles,  l'emploi  de  Fékc- 
triciié  est  indiqué  ;  on  peut,  suivant  le  conseil  de  Ducheone,  eo- 
ployer  concurremment  un  courant  continu  descendant  et  l'élecui* 
sation  localisée. 

DuciiKNNE  Me  Doiilo^'no).  De  l'électmat.  localiwic,  1872,  3«  ëdit.,  p.  4S0.  ^  VoiMiJi. 
Lcç.  sur  les  malaJ.  du  8y!»t.  iier^.  1H77. 
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MYÉLITES    AIGUËS    DIFFUSES 

Étiologu.  «-  LcB  causes  les  plus  commes  de  la  myélite  a^é 
<lifTuse  sont  :  le  froid,  les  fotigues  eicessives,  les  affections  de  la 
tessie  ;  la  plupart  des  maladies  aiguës  peuvent  se  compliquer  de 
myélite. 

Descbiption.  —  A.  Myélite  aiguë  diffuse  généralisée.  — Le 
début  est  rapide,  presque  toujours  fébrile  ;  les  malades  épronient 
•des  douleurs  en  ceinture  et  des  fourmillements  dans  les  extrémités 
inférieures;  les  apophyses  épineuses  sont  douloureuses  à  la  pression 
au  nifeau  de  la  région  de  la  moelle  qui  est  le  siège  primitif  de  Tin- 
flammation  ;  les  troubles  de  la  motilité  et  ceux  de  la  sensibÂIité 
raivent  une  marche  presque  parallèle.  L'affaiblissement  des  mem- 
bres supérieurs  lait  de  rapides  progrès  ;  en  trente-six  ou  quarante* 
huit  heures,  la  paraplégie  peut  être  complète  ;  en  même  temps  il  se 
produit  oaeaoesthésîequi  commence  en  général  par  la  plante  des 
pieds  et  qui  reflMmte  progressivement  vers  la  racine  des  membres. 
Lorsque  la  paraplégie  est  incomplète  et  que  la  marche  est  encore 
possible,  Tanesthé^ie  plantaire  occasionne  une  gône  notable,   les  ^ 

malades  ne  sentent  pas  le  sol  ou  bien  ils  ont  la  môme  sensation  ^oe  V 

-s'ils  nuirchaient  aur  un  oreiller  de  plume.  La  sensibilité  à  la  tempe-  >  7 
mture  est  souvent  pervertie,  les  corps  froids  donnent  une  sensation 
de  brûlure^  surtout  au  niveau  de  la  région  du  tronc  qui  est  le  siège 
des  douleursenoeinture,  ou  cèciproquement  les  corps  chauds  dé- 
terminent une  sensation  de  froid. 

Les  réflexes  peuvent  être  exagérés  au  début,  ce  qui  indique  que 
Tinflammation  a  isolé  pour  ainsi  dire  du  cerveau  la  partie  infé- 
rieure de  la  moelle,  laquelle  n'a  pas  encore  subi  d'altération  pn>- 
fonde;  par  suite  de  la  généralisation  de  l'inflammation,  les  ré- 
•fleaes netardent  pas  à  disparaître. 

En  même  temps  que  ces  troubles  de  motilité  et  de  sensibilité  des 
membres  inférieurs,  on  voit  survenir  des  désordres  de  la  miction 
et  de  la  défécation,  caractérisés  d'abord  par  de  la  rétention  des 
matières  fécales  et  des  urines,  puis  par  de  l'incontinence.  Au  débat 
il  peut  y  avoir  une  surexcitation  des  organes  génitaux  qui  se  tranti- 
formc  bientôt  en  impuissance. 

La  myélile  diffuse  aiguë  a  souvent  une  marche  ascendante  ;  la 
paralysie  gagne  les  muscles  du  tronc,  ceux  des  membres  supérieurs, 
enfln  les  muscles  de  h  respiration,  et  la  mort  arri\ie  par  asphyxie  ou 
syncope. 
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Dans  certains  cas  la  paralysie  fait  tout  à  coup  de  rapides  progrès; 
en  quelques  instants  une  paraplégie  légère  devient  complète,  oa 
bien  une  paralysie  limitée  aux  membres  inférieurs  envahit  les  supé- 
rieurs et  les  muscles  respiratoires  ;  la  formation  de  foyers  d'héinor- 
rhagie  dans  Tintéricur  de  la  moelle,  ou  hématomyélie,  est  la  cause 
ordinaire  de  cette  aggravation  subite  des  accidents. 

La  myélite  aiguë  se  complique  presque  toujours  de  troubles 
trophiques  et  en  particulier  d*escbares  au  sacrum,  auxquelles  ou 
a  donné  le  nom  de  decubitus  acutus  pour  les  distinguer  des  es- 
chares  à  développement  lent,  decubitus  chronicus,  qui  sont  l'e^ 
fet  de  la  pression  pmlongée  sur  une  partie  du  corps.  Une  plaque 
érylhémateuse  se  montre  tout  d'abord  au  sdcrum  ;  elle  s'élargit 
rapidement  en  s'étendant  d'une  façon  symétrique  de  cliaqne  côté 
de  la  ligne  médiane,  puis  elle  se  recouvre  au  centre  de  vésicules 
ou  de  bulles  qui  renferment  un  liquide  sanieux  ;  Tépiderme  sou- 
levé se  détache  et  laisse  à  no  une  surface  grisâtre  ou  brunâtre  qui 
ne  tarde  pas  à  devenir  entièrement  noii*e  ;  la  couleur  des  parties 
sphacélées  tranche  alors  fortement  sur  la  teinte  d'un  rouge  feu  des 
parties  érythémateuses  qui  les  entourent.  Si  les  malades  survivent 
assez  longtemps,  Teschare  se  détache  et  met  à  nu  une  plaie  sanieuse 
qui  va  parfois  jusqu'aux  os  du  t>assin  ;  dans  d'autres  cas,  il  se  pro- 
duit des  phlegmons  gangreneux  du  périnée  qui  par  eux^tnes 
peuvent  entraîner  la  mort. 

On  observe  également  des  troubles  trophiques  du  côté  des  mus- 
cles et  des  articulations  (myosite  interstitielle,  arthropaihies)  ;  enfio 
des  troubles  de  la  sécrétion  urinaire  et  des  œdèmes  partiels.  Brodie 
a  TU  les  urines  devenir  alcalines  du  deuxième  au  huitième  jour; 
parfois  il  existe  une  néphro-cystite  purulente. 

La  contractilité  électro-musculaire  disparait  rapidement. 

La  durée  est  variable  ;  la  mort  peut  survenir  du  deuxième  au 
quatrième  jour,  surtout  lorsqu'il  y  a  hématomyélie.  A  côté  de  ces 
cas  de  myélite  suraigué,  on  en  pourrait  citer  d'autres  qui  ont  été 
décrits  quelquefois  sous  les  noms  de  myélites  diffuses  subaigués^ 
de  paralysie  générale  spinale  subaiguë  diffuse  (Ducbenae). 
Dans  les  cas  moyens,  la  durée  de  la  maladie  est  de  trois  semaines 
environ. 

B.  Myélite  aiguë  diffuse  partielle.  —  Les  symptômes  de  U 
myélite  aiguë  partielle  sont  variables  avec  le  siège  des  altérations;  |'fl 
peut  distinguer:  a.  une  myélite  dorso-lombaire ;  fr,  une  myélii« 
cervico-dorsale ;  c.  une  myélite  unilatérale. 
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La  myélite  dorso-lomhairey  qui  siège  au  niveau  du  renflement 
de  ce  nom,  répond  au  type  classique  de  la  myélite  algue  ;  c*est  la 
forme  la  plus  commune.  Le  début  est  en  général  moins  brusque 
que  dans  la  myélite  aiguë  généralisée,  la  fièvre  n*est  pas  très  vive 
et  dure  peu  ;  les  malades  éprouvent  une  sensation  de  constriction 
douloureuse  au  niveau  du  point  correspondant  à  la  partie  supérieure 
du  foyer  de  myélite  ;  il  leur  semble  que  la  partie  inférieure  de  la 
poitrine  est  comprimée,  enserrée  dans  un  lien  étroit  ;  des  fourmille- 
ments, des  élancements  se  font  sentir  dans  les  extrémités  infé- 
^  rieures;  la  sensibilité,  exaltée  d'abord,  diminue  rapidement  ainsi 
que  la  motilité  ;  la  paraplégie  bientôt  complète  se  complique  des 
troubles  delà  miction  et  de  ta  défécation  et  des  altérations  trophi- 
ques  signalées  plus  haut  à  propos  de  la  myélite  aiguë  généralisée. 

La  myélite  aiguë  dorso-lombaire  peut  guérir,  mais  le'plus  souvent 
elle  passe  à  Tétat  chronique,  quand  elle  ne  se  termine  pas  par  la 
mort. 

La  myélite  cervtco-dorsale  donne  lieu  quelquefois  à  une  para- 
lysie isolée  des  membres  supérieurs,  le  plus  souvent  la  paraplégie 
occupe  les  quatre  membres.  Outre  les  troubles  de  sensibililé,  de 
motilité  et  de  nutrition  qui  ont  une  grande  analogie  avec  ceux  de  la 
myélite  aiguë  généralisée,  on  observe:  l*"  des  troubles  ocolo-pupil- 
laires,  qui  s'expliquent  par  la  lésion  du  centre  cilio-spinal  ;  les 
pupilles  d'abord  dilatées  se  resserrent  ensuite  ;  il  peut  y  avoir  éga- 
lement des  troubles  vaso-moteurs  du  côté  de  la  face  ;  ^^  des  trou- 
bles gastriques  analogues  aux  crises  gastriques  de  Tataxie  locomo- 
trice (Charcot)  ;  3®  de  la  dyspnée,  qui  s'explique  par  la  paralysie  de 
quelques-uns  des  muscles  qui  coopèrent  à  l'acte  de  la  respiration  ; 
de  la  gêne  de  la  déglutition,  du  hoquet  ;  4®  un  ralentissement  du 
pouls  bientôt  suivi  d'une  accélération  ;  5**  une  élévation  de  la  tem- 
pérature, qui  se  transforme  le  plus  souvent  en  un  abaissement  dès 
que  la  paralysie  est  complète. 

La  myélite  cervico-dorsale  ayant  pour  effet  d'isoler  toute  la  partie 
inférieure  de  la  moelle,  les  réflexes  sont  notablement  exagérés  dans 
les  membres  inférieurs  ;  on  peut  observer  des  contractures. 

Lorsque  la  myélite  s'étend  à  la  partie  supérieure  de  la  moelle 
cervicale  et  à  la  région  bulbaire,  on  constate  alors  des  troubles 
graves  de  la  respiration  et  de  la  circulation,  la  mort  arrive  le  plus 
souvent  par  asphyxie. 

La  myélite  peut  se  circonscrire  à  l'une  des  moitiés  latérales  de 
la  moelle  ;  il  en  résulte  soit  une  paralysie  limitée  à  un  seul  membre  : 
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monoplégie  ;  soli  la  paralysie  de  deux  membres  do  wêm 
côté  :  hémiplégie^  sQi?ant  la  haatear  à  laquelle  siège  rahéntios. 
L'anesthésie  s'observe  du  côté  opposé  à  rbéroipidgie  oomine  dus 
les  cas  de  compression  d'une  moitié  latérale  de  la  moelle;  fo- 
chare  se  produit,  non  sur  la  ligne  médBane,  mais  latéralenieiit,  à 
côté  qui  n*est  pas  paralysé,  tandis  que  les  lésions  mnscolaires  et  b 
arthropathies  siègent  du  côté  paralysé.  Les  faits  de  myéRle 
raie  sont  très  rares,  l'inflammation,  après  avoir  eoTalii  nne 
de  la  moelle,  ne  tarde  pas  en  général  à  s'étendre  h  Panitre  moilii 

Anatomie  PATHOLOGIQUE.  *-  Dans  bon  nombre  de  c«,  h* 
moelle  est  ramollie  et  fluctuante  au  niveau  des  points  enHsoMÉi; 
elle  s'aplatit  sur  la  table  d'amphithéâtre,  et  lorsqu'on  la  coope  9%% 
coule  par  la  surface  de  section  une  bouillie  blanchâtre.  Dans  les  ci 
d^hématomyélie  on  trouve  dans  la  substance  grise  do  sang  plus  m 
moins  transformé  ;  le  foyer  hémorrhagique  peutoccoper  la  sohstasn 
grise  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  comme  dans  les  cas  fii^* 
portés  par  Ouveilhier  et  par  Léon  Colin. 

Les  lésions  médullaires  ne  sont  pas  toujours  aussi  appréciiUs 
à  l'œil  nu  ;  il  peut  arriver  que  la  consistance  de  la  moelle  seit  pn 
altérée  et  que  sur  des  coupes  on  distingue  encore  la  sofasmer 
grise  et  la  substance  blanche  dans  leurs  rapports  nonmrax, 
autre  altération  qu'une  injection  plus  on  moins  Tîve.  LV 
histologique  est  indispensable  pour  apprécier  Tétendue  des  allé- 
rations. 

Au  point  de  vue  de  cet  examen,  on  peut  dhitingner  denx  degré 
de  myélite  aiguë  :  {''cas  dans  lesquels  la  moelle  a  ime  consistaBce 
à  peu  près  normale  ;  i?  cas  dans  lesquels  la  moelle  est  réduite  m 
bouillie.  Dans  le  premier  cas  on  doit  faire  durcir  la  moelle  da» 
une  solution  faible  d'acide  chromique  et  pratiquer  ensuite  da 
coupes  minces  qui  sont  colorées  au  carmin  et  montées  daas  le 
baume  de  Canada  ;  il  est  facile  de  constater  ainsi  que  les  aliéntioai 
portent  à  la  fois  sur  la  névroglie  et  sur  les  éléments  nerveux.  La 
névroglie  notablement  épaissie  occupe  dans  les  préparaiioas  aa 
espace  bien  plus  considérable  qu*à  l'état  normal  et  se  colore  vive- 
ment par  le  carmin;  elle  est  infiltrée  d*éléments  embryonnaires 
on  grand  nombre  et  de  corps  granuleux.  Les  ceHules  ntifCMWi 
subissent  des  transformations  analogues  à  celles  qui  ont  été  décrits 
à  propos  de  la  myélite  antérieure  aiguë  ;  elles  s*atroplitent  et  se  ré- 
duisent à  de  petites  masses  globuleuses  et  pigmentées  qui  fiiiiaseal 
mémo  par  disparaître  ;  plus  rarement  elles  sont  tuméûées,  globa- 
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leuses,  hi/dropiques  ;  leurs  prolongenrantB  sont  alors  épaissis  et 
tortueux  (Charcot).  Les  cylindres  d'aie  participent  souvent  à  l'alté- 
ration, ils  doublent  ou  triplent  d*épaisseirr,  et  ils  présentent  de  dis- 
tance en  dislance  des  renflements  fusiformcs;  cette  tuméfaction 
monilifortne  des  cylindres  d'axe  a  été  décrite  par  Frtmman  el 
Charcot. 

Dans  les  cas  où  la  moelle  est  ramollie,  dlfflueme,  la  matière 
blanchâtre  qui  s'écoule  sur  les  coupes  renferme  les  élémems  soi«- 
vants  :  1«  des  globule»  blancs  et  des  globules  rouges  en  noinbm 
Jlrès  variable  ;  2^  des  gouttelettes  de  graisse  ou  de  myéline  ;  3^  de 
grands  éléments  arrondis  et  fi>rvementgninuleox  qui  ne  sont  autres 
que  les  cellules  de  la  névn^ie  tmnéBées  et  chargées  de  goutte- 
lettes de  myéline;  ces  éléments  absorbent  probablement  la  myéline 
comme  les  leucocytes  Vont  des  poussières  fines  mises  à  leur  contact; 
4*  des  ceiluiies  nerveuses  plus  ou  moms  altérées,  granuleuses,  ayant 
perdu  leurs  prolongements  ;  5*  des  ftbres  nerveuses  et  des  cylindres 
d*axe  moniliîbrmes. 

Entre  ces  deux  extrêmes  r  altérations  de  la  moeHe  à  peine  appré- 
ciables à  Tceil  nu,  diffluence  complète,  il  y  a  inie  série  d^iviermé- 
diaires. 

Lorsque  la  myâite  est  parrielte  et  qn'eBe  n'entratne  pas  la  mort, 
le  foyer  de  ramollissement  se  cicatrise,  les  éléments  détririts  se  ré^ 
sorbent,  la  névroglle  proliRre  et  donne  lien  à  une  cieatriee  fibreuse, 
jaunâtre,  anaiogoe  attt  plaques  jannes  qni  sont  les  cfcatrkes  des 
Ibyers  de  ramoifissement  de  l'encéphale. 

Les  lésions  muscnlalfes  consécutives  à  la  myélite  aiguë  consis- 
tent en  de  véritaMev  mffosites  caractérisées  par  h  proHfèratkm  âa 
tksii  conjoncfir. 

DiAGROSltc.  fcmOStlc  —  La  fièvre  initiale,  les  douleurs  en 
cebiture  et  les  IbffihmiHements  dans  les  extrémités,  les  progrès  rt- 
pides  de  là  paraplégie,  rmesthésie,  les  tiMMes  de  la  mîctnn  et  et 
la  défécation,  les  altérations  tropMques,  conttitaent  ies  caractères 
les  plus  importants  au  point  de  vue  du  dfigMstie.  Ou  ne  confondra 
fMB  la  myélite  diffuse  aiguë  avec  les  myélileB  CDHiieores  aiguës 
qui  ne  s'accompagnent  pas  de  trouMes  4e  b  leiHibililé,  n'enlnf  cal 
pas  Ips  fonctions  do  la  vessie  ni  du  rectum,  H  ue  du— tut  lieu 
é»  fiit  de  troubles  trophîques  qui  uue  JiiupÉii  éa  wuiffVii; 
paralysés. 

La  paraplégie  par  eompression  de  la  moeOe  i  use  ukirck;  k<4(«, 
progressive  ;  à  moins  de  complication  elle  ne  %^/xfmii/u9m  pa»  ^ 
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fièvre,  les  [roubles  de  sensibilité  et  les  troubles  trophiqnes  ne  sor- 
fieunent  qu'à  une  pério[lc  avancée,  enGn  la  paralysie  est  soDTent 
plus  marquée  d'un  côté  qne  de  l'autre,  conlrairemenl  à  ce  qui  i 
lieu  dans  la  myélite  diffuse. 

La  parai^égie  hystériquu  débute  bnuqueoieot  mais  uns  Bëire, 
elle  est  le  plus  souvent  précédée  par  des  attaques  conviilsives  ;  li 
contraciilîté  électrique  est  conservée  dans  les  muscles  paralyséi  ri 
on  u'observe  aucune  altération  trophique  ;  la  paralysie  peut  ([Dénr 
brusquemeoi. 

Les  myélites  chroniques  se  diUérencient  de  la  myélilc  aiguf  dit> 
fuse  par  la  lenteur  même  de  leur  évoluiion. 

La  myélite  subaiguë  s'accompagne  parfois  i  soti  début  de  doa- 
leurs  viies  le  long  des  ner&  ou  dans  les  mascles  qui  peaveni  Un 
confondues  avec  des  névralgies  ou  avec  le  rhumatisme  musculairt. 
il  faut  se  rappeler  que  les  névralgies  sont  presque  toujours  unilalf- 
rales  ;  les  points  névralgiques  font  du  reste  défaut  dans  les 
qui  sont  sous  la  dépendance  de  la  myélite;  les  troubles  de  la 
lilé  viennent  bientôt  lever  tous  les  doutes. 

Lorsque  dans  le  cours  d'une  myélite  aiguë  on  voit  la 
se  compléter  tout  îi  coup,  on  peut  soupçonner  l'hématomyélie. 

La  méningite  spinale  aiguS  est  une  affection  rare  dans  l'hiMiR 
de  laquelle  les  troubles  de  la  sensibilité  tiennent  la  première  fbtt; 
nous  aurons  pins  lard  t'occasion  (l'y  revenir. 

L3  myélite  aiguë  généralisée  est  presque  toujours  mortelle,  3  al 
très  rare  qu'elle  s'aiTêle  dans  sa  marche  ascendante  ;  dans  les  Oi 
compliqués  d'hématomyélie  la  maladie  peut  évoluer  en  ilngt-qmin 
ou  quarante-huit  heures;  la  mort  résulte  d'ordinaire  de  la  pmtjât 
des  muscles  de  la  respiration  et  de  l'asphyxie  consécutive,  elle  | 
être  le  fait  des  cschares  qui  donnent  lieu  i  un  empoisonnemeot 
tique  accompagné  de  ûèvre  hectique  ou  même  k  la  pyobémie  cmm- 
lérisée  par  la  formaiion  d'abcès  métasta tiques. 

Le  pronostic  des  myélites  partielles  varie  avec  leur  degr^d'i 
et  avec  leur  siège;  la  myélite  aiguë  cervicale  est  tris  gnve,  (fe 
s'étend  prestjue  toujours  au  bulbe;  la  myélite  lontba-dorsilt ■ 
contraire  se  termine  quel(|uelbis  par  guérison  ou  bien  tilt  pnK  i 
l'étal  chronique. 

L'exislence  d'altérations  ti'uphi<jues  précoces  est  génénicwrt 
d'un  très  mauvais  pronostic. 

Traitement.  — Au  début  il  faut  mettre  en  usage  letrailew' 
auiiphli>gisii<|ue,  ou  fera  des  applications  de  sangsues  et  de 
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scarifiées  le  long  du  rachis;  le  nombre  des  sangsues  et  des  ventouses 
scarifiées  que  i*on  doit  prescrire  varie  naturellement  avec  Tâge 
et  la  constitution  des  malades;  les  purgatifs  sont  indiqués  à  la  fois 
pour  combattre  la  constipation  et  pour  opérer  une  révulsion  sur 
la  muqueuse  digestive;  le  calomcl  a  été  spécialement  conseillé, 
mais  il  n*est  pas  sûr  qu'il  fournisse  de  meilleurs  résultats  que 
les  autres  purgatifs.  L'application  du  froid  le  long  de  la  colonne 
vertébrale  est  difficile  et  mal  supportée  en  général;  les  bains 
tièdes  au  contraire  apportent  souvent  un  soulagement  notable. 
Lorsque  la  fièvre  a  disparu,  on  fait  usage  avec  avantage  des  ré- 
vulsifs (vésicatoires,  pointes  de  feu)  appliqués  le  long  de  la  colonne 
vertébrale. 

Il  faut  sonder  les  malades  deux  ou  trois  fois  par  jour  dans  les  cas 
où  il  existe  de  la  rétention  d'urine  ;  pour  prévenir  la  formation  des 
eschares,  on  entretiendra  les  malades  dans  une  propreté  parfaite,  on 
les  couchera  sur  un  matelas  à  air  ou  à  eau  en  ayant  soin  de  les 
retourner  de  temps  en  temps;  enfin, dés  que  l'érylhème  apparaîtra 
au  sacrum,  on  lavera  la  peau  plusieurs  fois  par  jour  avec  de  l'eau 
blanche,  en  ayant  soin  de  ta  bien  sécher  au  moyen  de  poudre  de 
riz  ou  d'amidon.  Une  fois  l'eschare  formée  on  peut  faire  le  panse- 
ment avec  de  la  poudre  de  charbon  et  de  quinquina  appliquée  direc- 
tement sur  les  tissus  malades  et  maintenue  à  l'aide  d'un  bandage 
approprié;  cette  poudre  a  l'avantage  de  désinfecter  la  plaie,  de  la 
dessécher  et  de  faciliter  la  cicatrisation;  mais  ce  dernier  résultat  est 
rarement  obtenu  dans  les  eschares  aiguës  qui,  en  dépit  de  tous  les 
traitements,  continuent  à  s'étendre  en  largeur  et  en  profondeur;  le 
pus  réussit  même  quelquefois  à  se  frayer  une  route  dans  l'intérieur 
du  canal  rachidien. 

Ollivier  (d'Angers).  TrniUS  des  maliul.  do  la  inocllo  ëpinièrc,  1837.  —  Cruveiliiibr. 
Atlas  d'an  t.  pathol.,  Hyrais.  III.  —  Jaccoud.  Des  paraplégies  et  do  l'ataxie,  186i. — 
L.  Colin.  Etudes  clin,  de  mëd.  roilit.,  1864.  —  Hatem.  Des  hdmorrhagies  inlra- 
rachidiennes.  Tbètc  d'agrëg.,  Paris,  1^72.  —  DuiARDis-BEAUMETZ.  De  la  myélite 
aiguë.  Thèse  d'agrëg.,  Paris.  1872.  —  Ciiarcot.  Troubles  trophiques  conséc.  aui 
malad.  de  la  moelle,  op.  cit.  —  Du  mâme,  Sur  la  tumëfaction  des  cellules  nerveuies 
motrices  et  des  cylindres  d'axe  dee  ivbe»  nenreux  dans  certains  eu  de  myélite  (Arch. 
de  physioi.,  1871-1872).  —  Beanhem.  Art.  Moelle,  in  Dict.  encycl.  des  se.  méd. 
—  Leyden.  Traité  des  malad.  de  la  moelle,  trad.  par  Rtchard  et  Yiry,  Paris.  — 
Martinrau.  Dumontpallier,  Gérin  Roze.  Obsenrations  de  myélites  aiguës  géné- 
ralisées, in  Bulletins  de  la  Soc.  méd.  des  hAp.,  1874-1875.  —  Rose.nthal,  Hallo- 
FRAU,  VULPIKN,  Op.  clt.  —  BERTRAND.  Essai  sur  la  myélite  aiguë  centrale  ascendante, 
Thèee,  Paris,  1877.  —  A.  Proust  et  Jofproy.  Contrib.  à  l'élude  de  la  myélite  aiguë. 
ReToe  mens,  de  méd.  et  do  chir.  i878. 

L.  et  T.  —  Path.  et  clin.  méd.  I.  —  29 
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PARALYSIE  ASCENDANTE  AIGUË 
Synonymie  :  Maladie  de  Landry, 

La  paralysie  ascendante  aiguë  a  été  bien  décrite  poar  la  première 
fois  par  Landry,  et  en  l'absence  de  données  exactes  sar  les  atten- 
tions de  la  moelle  qui  en  sont  I;i  cause,  il  conviendrait  peut-être  àt 
lui  donner  le  nom  de  maladie  de  Landry,  afin  de  la  distinguer 
des  myélites  proprement  dites  qui  prennent  souvent  aussi  la  Cnhr 
ascendante. 

La  paralysie  ascendante  aiguë  est  une  maladie  de  Tâge  adolte,  so 
causes  sont  peu  connues. 

Description.  —  La  maladie  débute  sans  Gèvre  et  en  général  lam 
douleurs  vives,  par  un  aiïaiblissement  et  un  engoardissemeot  des 
extrémités  inférieures  qui  aboutissent  rapidement  à  une  paralnie 
complète.  La  paralysie  s'étend  ensuite  aux  muscles  da  tronc,  pois  i 
ceux  des  extrémités  supérieures.  Une  dyspnée  extrême  est  la  consé- 
quence de  la  paralysie  des  muscles  du  thorax  ;  Tœsophage,  le  laryoi 
sont  envahis  à  leur  tour,  enûn  la  paralysie  du  diaphragme  entraîne 
la  mort  par  asphyxie. 

La  contractiliié  électrique  diminue  rapidement  dans  les  musdes 
paralysés. 

Les  troubles  de  la  sensibiUté,  de  la  miction  et  de  la  délécatioi 
sont  inconstants;  la  sensibilité  est  ordinairement  diminoée  (Vol- 
pian).  L'intelligence  reste  intacte. 

La  mort  survient  d'habitude  en  six,  huit  ou  douie  joors,  quel- 
quefois cependant  elle  est  un  peu  moins  prompte  ;  il  est  très  raie 
que  la  maladie  s'arrête  dans  sa  marche  et  qu'elle  rétrograde. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  est  très  probable  qu'il  existe  dei 
modifications  dans  la  moelle,  mais  ces  modifications  doivent  être  trîs 
délicates,  car  d'excellents  observateurs  les  ont  recherchées  en  faifl. 
Dans  un  cas  observé  par  Reinhard,  la  moelle  ne  présentait  11  Vmk 
nu  aucun  caractère  anormal,  mais  le  microscope  permit  de  coHOMr 
de  petits  foyers  de  myélite  disséminés;  les  cylindres  d*axe  élakit 
tuméfiés  et  les  vaisseaux  entourés  d'exsudats. 

Diagnostic  Pronostic.  —  Les  principaux  caractères  dch 
maladie  sont  :  Textension  rapide  de  la  paralysie  qui  justifie  paHi* 
tement  le  nom  de  paralysie  ascendante  aiguë,  lalbiblKwiiKit 
de  la  contraclilité  électro-musculaire,  Tapyrexie^  Tabsenoe  de  troo* 
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bles  intellectuels,  l'intégrité  ordinaire  des  fonctions  de  la  vessie  et 
du  rectum. 

La  myélite  antérieure  aiguë  (paralysie  infantile)  a  un  début  plus 
brusque  que  la  paralysie  ascendante  :  elle  s'accompagne  souvent  de 
fièvre  ;  arrivée  à  la  période  d'état^  la  maladie  s'arrête,  la  paralysie  se 
circonscrit  et  les  muscles  s'atrophient  ;  en  général  la  vie  n'est  pas 
menacée. 

La  myélite  antérieure  ascendante  subaigué  a  une  marche  plus 
lente  que  la  paralysie  ascendante  aiguë,  elle  ne  s'accompagne  d'au- 
cun trouble  de  la  sensibilité  et  elle  donne  lieu  à  une  atrophie  en 
masse  des  membres  ;  il  n'est  pas  rare  de  la  voir  s'arrêter  dans  sa 
marche  et  rétrocéder  jusqu'à  la  guérison  complète,  ce  qui  suffirait 
à  la  séparer  de  la  maladie  de  Landry. 

La  myélite  diffuse  prend  souvent  une  forme  ascendante  qui  rap- 
pelle au  point  de  vue  des  phénomènes  paralytiques  la  marche  de  la 
paraUsie  ascendante  aiguë,  ntais  alors  on  observe  des  troubles  nom- 
breux de  la  sensibilité,  des  fourmillements  dans  les  extrémités,  de 
l'hyperesthésie,  puis  de  Tanesthésie,  des  troubles  constants  de  la 
miction  et  de  la  défécation  et  la  formation  rapide  des  escbares. 

On  appliquera  le  traitement  de  la  myélite  aiguë  diffuse. 

LvNDHY.  Paralysie  ascendante  al;uë  (Gai.  hchdom.,  1859).—  PBLLBoniNO  Lrvi.  Arch. 
géa.  de  m($d.  18'}8.  —  Gii\lvp.t.  Do  la  paralysie  ascendante  a^guc.  Thèse,  Parn,  i871. 
—  Dkjbhine  et  GoErz.  Note  sur  un  cas  de  paralysie  asceaJante  ai^iio  (Arch.  do 
physiol.,  1876,  p.  Zli).  —  Rkinhvj^o.  Un  '^as  de  parai,  asc.  aiguë  (Oeulsli.  Arch. 
f.klin.  Mcd.,  1877).  —  Vulfian.  Malad.  du  syst.  nerveux,  1877,  p.  188.  —  Eisen- 
LOHK.  Un  cas  de  paralysie  ascendante  aiguë  (Virchow's  Archtv,  1878).  —  Déjehinr. 
Rt'cherclies  sur  les  lissions  du  systèmo  nerveux  dans  la  paralysi'i  ascendante  aiguë. 
Thèse,  Paris,  1870.  —  P.  Sauz  :.  Étude  cliuiquo  sur  la  paralysie  spinale  aiguë  de 
l'adulte.  Th;>se,  Paris.  1881. 

ATAXIE    LOCOMOTRICE    PROGRESSIVE 

Synonymie  :  Sclérose  des  cordons  postérieurs.  —  Tabès  dorsaUa. 

De  1850  à  1858,  Duchenne  (de  Boulogne),  s'occupant  d*étudier 
la  force  des  mouvements  partiels  dans  l'état  de  santé  et  dans  Tétat 
de  maladie,  remarqua  qu*un  certain  nombre  de  malades  atteints  en 
apparence  de  paraplégie  avaient  conservé  une  grande  force  dans  les 
mouvements  partiels  des  membres,  et  que,  si  la  marche  était  chez 
eux  difficile  ou  impossible,  cela  dépendait  surtout  du  défaut  de  coor- 
dination des  mouvements;  il  acheva  le  tableau  de  Vataxie  locomo- 
trice en  décrivant  admirablement  les  douleurs  fulgurantes  et  carac- 
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téristiqoes  de  la  première  période  de  la  maladie  et  Tatrophie  de 
nerfs  optiques.  ÂTant  Dochenne,  Roroberg  avait  déjà  entrevu  Teiii- 
tence  de  celle  maladie;  la  description  qnli  en  avait  donnée  sous  le 
nom  de  talées  dorsalis  était  si  imparfiite,  qu*îl  est  juste  d^atlriboer 
à  bucbenne  le  mérite  de  la  découferte. 

On  fit  d*aburd  de  l'ataxie  locomotrice  une  névrose  ;  Trousseaa, 
qui  a  contribué  puissamment  à  (aire  connaître  cette  maladie,  parie 
bien  de  Finduration  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  mais  i 
considère  cette  lésion  comme  inconstante^  secondaire,  et  avec  la  plu- 
part des  auteurs  contemporains  il  range  l'ataxie  locoinotrice  parmi 
les  névroses  Les  trafaux  postérieurs,  ceux  de  Técole  de  la  Sdpé- 
trière  en  particulier,  ont  démontré  qu'il  s'agissait  d'une  mjciiie 
dironique,  d'une  sclérose  systématique  des  cordons  postérieurs. 
L'histoire  clinique  de  Tataxie  locomotrice  progressive  a  fait  aa.>si'  de 
grands  progrès  dans  ces  dernières  années  ;  à  côté  des  cas  types  oa 
est  arrivé  à  reconnaître  des  formes  anormales,  irr^ulières;  ona 
étudié  avec  soin  les  arthropathies,  les  troubles  de  la  sensibilité,  les 
crises  gastriques,  les  symptômes  céphaliques,  etc. 

ÉnOLOGiE.  ~  L*ata\ie  locomotrice  est  beaucoup  plus  fréquente 
chez  riiomme  que  chez  Ja  femme  ;  elle  s'observe  presque  toujours 
chez  Tadulte  de  viugi  à  quarante  ans;  on  a  accusé  les  excès  véné- 
riens, les  refroidissements,  la  syphilis.  Les  recherches  faites  dans 
ces  derni('res  années  tendent  à  incriminer  de  plus  en  plus  cette  der- 
nière  cause;  l'influena'  pathogéniquc  de  la  syphilis  sur  l'ataxie  loGO- 
molrice  est  admise^  notamment  par  les  auteurs  aillais,  comme  on 
fait  démontré  (Gowers).  Trousseau  a  insisté  avec  raison  sur  les 
rapports  qui  existent  entre  l'ataxie  locomotrice  et  d'autres  mala- 
dies du  système  nerveux  :  hypocondrie,  épile|)sie,  incontinence 
d'urine,  etc.  LMiérédilé  joue  dans  ciTlains  cas  un  rôle  manifeste. 

Desc«1ftio.\.  —  Nous  décrirons  d*abord  les  formes  régulières  de 
l'ataxie  locomotrice,  puiâ  nous  consacrerons  un  chapitre  aux  formes 
anormales  et  aux  complications. 

La  plupart  des  auteurs  s'accordent  à  distinguer  irob  périodes 
dans  l'évolution  régulière  de  la  maladie:  {"période  initiale^  ca- 
ractérisée par  les  douleurs  fulgurantes  et  souvent  par  le  straUsoM 
et  l'atrophie  papillaire;  i"*  période  d'état  ou  dHncoordinoliê^ 
motrice;  3**  période  terminale  ou  paralytique. 

1**  Période  initiale.  —  L'aUxie  locomotrice  débute  lentemettU 
insidieusement  ;  les  douleurs  fulgurantes  qui  sont  un  des  principaiix 
symptômes  du  début  peuvent  exister  pendant  plusieurs  années  avait 
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Tapparition  des  symplômes  d'incoordination  molrice  qui  caraclé- 
lisent  la  période  d'état.  Ces  douleurs  reviennent  sous  U  forme 
d'accès  dont  la  durée  est  de  quatre  à  cinq  jours;  elles  sont  en  général 
lancinantes^  les  malades  ressentent  tout  à  coup  sur  le  trajet  des 
nerfs  des  membres  inférieurs  une  douleur  eitrémement  ?ive  qui 
dure  peu  de  temps,  mais  qui  se  reproduit  bientôt;  l'acuité  de  ces 
douleurs  les  a  fait  comparer  aux  décharges  électriques,  aux  effets 
de  la  foudre,  d*où  le  nom  de  douleurs  fulgurantes.  D'autres  fois 
les  malades  ont  la  sensation  d'un  Instrument  piquant  qu'on  enfon- 
cerait dans  les  chairs  en  lui  imprimant  un  mouTement  de  torsion, 
douleurs  térébrantes;  ou  bien  il  leur  semble  que  certaines  parties 
des  membres  ou  du  tronc  sont  étroitement  serrées  dans  un  élau, 
douleurs  constrictives.  Les  douleurs  constrictives  sont  perma- 
nentes chez  quelques  malades  qui  dépeignent  énergiquemeni  leurs 
souffrances  en  disant  que  des  lames  de  fer  entourent  leur  poitrine  et 
s'enfoncent  dans  leurs  chairs;  à  ces  douleurs  viennent  s'ajouter  de 
temps  en  temps  les  accès  de  douleurs  fulgurantes  plus  terribles 
encore,  qui  arrachent  des  cris  ou  des  gémissements  aux  natures  les 
plus  énergiques.  A  la  suite  des  crises  de  douleurs  fulgurantes  on  voit 
quelquefois  des  ecchymoses  se  produire  sur  les  membres  en  dehors 
de  tout  traumatisme  (I.  Siraus). 

Les  douleurs  peuvent  être  viscérales  ;  certains  malades  ont  des 
envies  incessantes  d'uriner  ou  d'aller  à  la  selle,  ils  éprouvent  des 
élancements  douloureux  au  niveau  du  col  de  ta  vessie,  dans  Turèthre 
ou  dans  le  rectum  ;  parfois  ils  ont  la  sensation  d'un  corps  volumi- 
neux qui  serait  introduit  dans  te  rectum.  Les  crises  gastriques 
Surviennent  d'ordinaire  en  même  temps  que  les  accès  de  douleurs 
fulgurantes  ;  les  douleurs  partent  des  aines  et  vont  se  fixer  à  la  région 
épigastrique,  entre  les  épaules  et  autour  de  ta  base  du  thorax,  elles 
s'accompagnent  de  vomissements  presque  incessants  et  très  pénibles  ; 
les  matières  vomies  contiennent  quelquefois  du  sang  ;  ces  crises  gas- 
triques, tout  à  fait  analogues  aux  accès  de  gastralgie,  durent  habituel- 
lement deux  à  trois  jours;  dans  l'intervalle  les  fonctions  do  l'estoiuac 
s'exécutent  bien  (Delamare,  Charcot).  On  observe  parfois  des  co- 
liques néphrétiques  comme  symptôme  initial  de  l'ataxie  (M.  Ray- 
naud). 

Les  lésions  des  nerfs  crâniens  et  bulbaires,  très  communes  à  cvtte 
période, constituent  souvent  le  premier  symptôme  de  la  maladie;  on 
obsenre  tantôt  du  strabisme  accompagné  de  diplopie,  tantôt  un  affai- 
blissement de  la  vision,  avec  atrophie  de  la  papille  d'un  côté  ou  des 
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deux  côtés.  Les  paralysies  de  la  troisième  paire,  de  la  quatrième  et 
de  la  sixième  sonl  en  général  unilatérales.  La  paralysie  de  la  troi- 
sième paire  (moteur  oculaire  commun)  est  caractérisée  par  :  le  pro- 
lapsus de  la  paupière  supérieure,  le  strabisme  externe,  TaboliiioB 
des  mouvements  de  rotation  du  globe  oculaire  autour  de  sou  axe 
antéro-poslérieur  (paraly»ie  du  petit  oblique);  lorsque  le  malade 
incline  sa  tête  du  côté  opposé  à  la  paralysie,  il  perçoit  deux  ioiagfs, 
Tune  droite  qui  correspond  à  Toeil  sain,  l'autre  oblique  qui  corres- 
pond à  l'œil  aiïccté  ;  enfin  la  pupille  est  dilatée  et  immobile.  La  para- 
lysie de  la  quatrième  paire  (pathétique)  se  traduit  par  l'impossibilité 
du  mouvement  de  rotation  de  l'œil  aiïecté  et  par  une  diplopie  daos 
laquelle  les  deux  images  s'écartent  quand  le  malade  incline  la  téle 
du  côté  paralysé.  Quant  à  la  paralysie  de  la  sixième  paire  (moteur 
oculaire  externe)^  elle  donne  lieu  à  un  strabisme  interne. 

M.  Galezowski  a  observé  trois  autres  variétés  de  paralysies  oco- 
laircs  dans  l'ataxie  locomotrice  :  i*"  paralysie  de  la  troisième  et  de  h 
quatrième  paire  du  même  œil,  caractérisée  par  une  diplopie  avec 
images  homonymes  qui  s'écartent  d'autant  plus  que  l'on  porte  le 
regard  en  bas  et  en  dehors  ou  en  haut  et  en  dehors;  2®  paralysie oo 
iiflaiblissement  de  tous  les  nerfs ociilo-moteurs  des  deux  yeux;  ces 
paralysies  commencent  par  un  nerf  et  se  généralisent  pn>gressive- 
ment;  on  peut  voir  ainsi  se  produire  la  paralysie  complète  de  toos 
les  muscles  moteurs  des  yeux  ;  3"^  paralysies  des  fibres  inférieur» 
du  droit  interne  et  des  fibres  internes  du  droit  inférieur  d'où  uae 
diplopie  aux  images  croisées.  Ces  paralj'sies  oculaires  disparaisseat 
souvent  après  une  durée  variable. 

L'altération  des  nerfs  opli(|oes  s'annonce  par  une  diminution  pro- 
gressive de  l'acuité  visuelle  d'un  côté  ou  des  deux  côtés  ^  la  fois  et 
par  la  |>erte  de  la  notion  des  couleurs  ou  achromatopsie.  Les  ma- 
lades perdent  tout  d'iibord  la  notion  du  rouge  et  du  vert,  les  arbres 
couverts  de  feuilles  leur  paraissent  gris  et  non  plus  verts  et  ik  se 
plaignent  souvent  spontanément  de  cette  altération  de  la  vision  (Ga- 
lezowski).  A  rophthalmosco()e,  la  papille  d*un  blanc  nacré  se  détache 
vivement  sur  le  fond  de  l'œil,  ses  bords  sont  parfaitement  nelf,€tf€ 
n'est  plus  transparente;  les  vaisseaux,  beaucoup  moins  volumiMni 
qu'à  l'état  «ain,  ne  peuvent  plus  être  suivis  à  leur  entrée  dans  la 
papille.  L'atrophie  papillaire  aboutit  plus  ou  moins  rapidement  I 
la  cédté  complète;  il  est  rare,  heureusement,  que  les  deux  yeux  se 
prennent  en  même  temps. 

On  observe  quelquefois  au  début  de  l'ataxie  locomotrice  des  acd- 
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dénis  bulbaires  passagers  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  acci- 
dents bult>aires  de  la  période  terminale.  La  paralysie  labio-glosso- 
laryngée,  qui  survient  quelquefois  brusquement  cbez  les  ataxiques 
à  la  première  période  de  la  maladie,  parait  être  due  à  une  hyperhémie 
bulbaire,  elle  se  dissipe  d'ordinaire  assez  rapidement  (Jofliroy  et 
Hanot). 

â""  Période  d'état.  —  La  période  d'état  est  caractérisée  par  des 
troubles  de  sensibilité  et  de  motilité,  et  en  particulier  par  Vincoor^ 
dination  motrice  qui  a  doimé  son  nom  à  ia  maladie.  Au  début  de 
cette  période,  les  malades  peuvent  ea4Xkre  marcher,  mais  déjà  les 
mouvements  sont  difficiles,  parUculièremeot  dans  l'obscurité  ;  la  coor- 
dination des  mouvements,  qui  d'ordinaire  jest  spontanée,  a  besoin 
de  rinlerveution  de  rinteiligeuce  et  de.la  vue.  Bientôt  la  démarche 
devient  assez  caractéristique  pour  qu'iui}  puisse  poser  le  diagnostic 
à  distance. 

Les  malades  ne  traînent  pas  les  pieds  comme  les  paraplégiques, 
ils  les  jettent  au  contraire  eo  avant  et  en  dehors,  puis  les  ramènent 
fur  le  sol  qu'ils  frappent  du  udon  en  produisant  un  bruit  de  piéti- 
nement ;  ils  nurchent  vile»  à  pas  pressés,  et  une  Cuis  lancés  ils  ont 
.de  la  peine  à  s'arrêter  ou  à  changer  de  direction.  L'incoordination 
:&'acccntue  lorsque  tes  y^x. sou t  fermés  :  tel  malade  qui  les  yeux 
ouverts  marche  encore  assez  régulièrement,  chancelle  et  tombe 
dès  qu'il  essaye  d'avancer  les  yeiu  fermés.  Romberg  a  indiqué  Je 
signe  suivant  :  lorsqu'on  prescrit<à  un  ataxi(|ue  de  se  tenir  debout, 
.immobile,  les  talons  rapprochés  et  les  yeux  fermés,  on  le  voit 
chanceler  et  chercher  aussitôt  un  pomt  d^appui  pour  éviter  une 
chute  imminente. 

Bientôt  te  désordre  des  mouvements  est  tel  que  les  malades  ont 
de  la  peine  à  se  tenir  debout;  iorsqu'on  les  fait  soutenir  par  des 
aides  et  qu'on  leur  ordonne  de  marcher,  on  constate  que  les  jambes 
£ont  projetées  follement  à  droite  et  .à  .gauche.  Chose  ri^marquable, 
ces  malades  qui  ne  peuvent  plusini  marcher,  ni  se  lever  et  qui  pen- 
dant longtemps  ont  été  confoîidus  avec  les  paraplégiques,  conservent 
encore  une  grande  vigueur  musculaire;  couchés,  ils  peuvent  exé- 
cuter des  mouvements  partiels  de  Jlexion  ou  d'exten&iun  des  mem- 
bres inférieurs  avec  force;  on  peut  &'ea  assurer  facilement  en 
essayant  d'empêcher  les  mouvements  pendant  qu'ils  les  exécutent, 
ou  bien  en  faisant  usage  du  dynamomètre  qui  donne  des  résultats 
plus  précis.  Trousseau  qui  aimait  les  démonstrations  .capables  de 
laisser  un  souvenir  durable  dans  l'esprit  des  élèves,  montrait  ^  sa 
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clinique  que  tel  ataiique  qui  ne  marchait  qn'sTec  U  plas  gnnde 
difficulté  pouvait  encore  porter  sur  son  dos  na  oa  même  deox  de 
ges  auditeurs.  C'est  cette  différence  remarquable  entre  la  faiblcsK 
apparente  et  la  Torce  réelle  des  mouTcmetils  qni  a  été  le  poiM  de 
départ  de  la  découverte  de  l'ataxie  locomotrice. 

Pendant  longtemps  l'incoordination  reste  limitée  aux  manbra 
inférieurs,  elle  ne  s'étend  guËre  aux  membres  sàpérienrs  qaTi  b 
troisième  période,  c'est-à-dire  lorsque  la  marche  est  împosaiUc  et 
que  ri iicoordi nation  fait  place  à  la  paralysie. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  nombreux  et  très  Taries, 
tantôt  ils  précédent  l'incoordi  nation  motrice,  tantôt  ils  ne  le  pn- 
dnisent  qu'à  une  période  plus  ou  moins  avancée  de  la  période 
d'état.  Il  existe  généralement  de  l'anesthésie  plantaire,  les  mabdo 
croient  marcher  sor  un  tapis  moelleux  ou  sur  de  la  ouate  ;  la  scnâ- 
bililé  à  la  douleur  disparait  la  première,  tandis  que  la  seasibdilél 
la  température  est  parfois  exagérée;  il  existe  aouveot  an  reliid 
assez  considérable  entre  l'impression  et  la  sensation.  Les  troaUs 
de  la  sensibilité  occupent  souvent  la  presque  totalité  du  tn>DC  ei  et 
membres;  lorsque  les  malades  reposent  dans  leor  lii,  il  lear  semUt 
qu'ils  sont  suspendus  dans  l'air,  et  que  tonte  la  partie  infériem 
du  corps  fait  défaut  ;  ils  sont  incapables  de  dire  si  lears  jambes  tM 
flécliies  ou  étendues  sous  leur^  couvertures,  et  quand  on  leur  a- 
donne  de  loucher  avec  la  main  tel  on  tel  point  des  membres  inft- 
rieurs  ils  n'y  arrivent  qu'après  de  nombreux  lÂtonnements. 

On  a  attribué  ce  phénomène  à  la  perte  du  sens  musculaire, 
mais  l'existence  de  ce  sens  n'est  pas  démontrée;  il  est  probaUe  que 
l'anesthésie  des  pailles  profondes,  des  articulations  et  des  liaas 
périariiculaires  en  particulier  est  la  véritable  cause  de  l'impoHbiliié 
oà  sont  les  malades  de  rctonnatlre  la  position  donnée  à  leurs  mem- 
bres. 

Les  douleurs  fulguraoïes  se  calment  généralement  à  cette  période 
dans  les  membres  inférieurs,  maïs  un  les  observe  dans  les  a>emlra 
supérieurs  et  ï  la  face;  il  «>t  à  noter  en  effet  que  la  sclérose dn 
cordons  postérieurs  ayant  une  marcIie  ascendante,  la  maladie  nt 
toujours  beaucoup  plus  avancée  dans  les  membres  iuférieurs  qM 
dans  les  membres  supérieurs. 

Les  douleurs  des  membres  supérieurs  ont  le  même  caradèR 
qu'aux  membres  inférieurs.  A  la  face,  les  maladei  se  pla^neut  ma- 
T«it  de  coh;»  rff  raitt/' dans  les  différentes  branches  cutanées  à» 
trijumeau,  particulièicment  dans  ki  rameaux  orbitaires;  asaex  ■»- 
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vent  il  existe  uoe  zone  d'iiyperestbésie.  Les  douleurs  circumorbi- 
taircs  simulent  parfois  rhémicranle  ;  elles  s'accompagnent  de  photo- 
phobie, d'écoulement  de  larmes  et  de  troubles  vaso-moteurs.  Certains 
malades  disent  qu'il  leur  semble  qu'on  leur  arrache  les  yeux,  ils 
voient  des  lumières,  des  étincelles.  Les  douleurs  peuvent  égale- 
ment siéger  dans  l'oreille,  daps  le  conduit  auditif;  les  bourdonne- 
ments, les  sifflements,  l'affaiblissemetit  de  l'ouïe,  voire  même  la 
surdité  complète  sont  notés  dans  un  certaia  nombre  d'observations. 
Les  nerfs  olfactifs  sont  quelquefois  atteints,  les  malades  ont  la  sen- 
sation d'odeurs  désagréables  et  plus  tard  il  survient  une  anosmie 
complète. 

L'anesthésie  de  la  face  dans  l'ataxie  a  été  signalée  par  Duclienne 
et  Trousseau,  elle  peut  s'étendre  au  pharynx  et  produire  la  dys- 
phagie. 

Les  troubles  fonctionnels  des  organes  génitaux  sont  presque 
constants  chez  les  ataxiques;  Vanaphrodisie  se  produit  tout  d'un 
coup,  ou  bien  elle  est  précédée  par  une  période  de  surexcitation 
génitale,  de  priapisme  douloureux. 

L'excrétion  des  urines  et  des  matières  fécales  est  souvent  diffi- 
cile à  la  fin  de  cette  période;  il  existe  une  consiipaiion  opiniâtre 
et  de  la  rétention  d'urine  qui  se  transforme  plus  tard  en  inconti- 
nence. 

S""  Période  terminale.  —  Elle  est  caractérisée  par  la  paralysie  plus 
ou  moins  complète  des  membres  inférieurs,  par  l'extension  des 
symptômes  nnorbides  aux  membres  supérieurs  et  à  la  face,  par  Tin- 
continence  des  urines  et  des  matières  fécales,  par  la  tendance  aux 
eschares  et  par  des  troubles  graves  de  la  respiration.  Les  malades 
ne  peuvent  plus  quitter  leur  lit,  ils  perdent  rapidement  leurs  forces 
et  ils  finissent  par  succomber,  soit  à  des  phénomènes  de  paralysie 
bulbaire,  soit  à  des  complications  :  eschares,  tuberculose  pulmo- 
naire, etc.  , 

Le  nom  de  tabès  dorsalis  adopté  par  Romberg  convient  surîout 
à  cette  période  ultime;  nous  ne  croyons  pas  qu'il  soit  préférable  à 
ce\u\  d*ataxie  locomotrice  proposé  par  Duchenne;  sans  doute  ce 
dernier  nom  s'applique  mal  à  la  période  initiale  ou  des  douleurs 
fulgurantes,  mais  il  a  l'avantage  de  désigner  le  caractère  fonda- 
mental de  la  maladie  et  de  rappeler  que  le  mérite  de  la  découverte 
de  l'ataxie  locomotrice  revient  à  Duchenne. 

La  durée  des  différentes  périodes  de  l'ataxie  est  très  variable  ;  la 
période  initiale  caractérisée  par  les  douleurs  fulgurantes  et  par  les 
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paralysies  des  roascles  oculaires  peut  se  prolonger  pendant  plus 
de  douze  ans  av»Dl  d'aboutir  à  la  période  d*éuit;  d'autres  foi^  ao 
contraire  l'ataiie  arrive  en  six  mois  on  un  an  à  la  troisième  période; 
ces  derniers  cas  sont  rares. 

Anomalies.  Complications.  —  L'ataxie  locomoCrice  ne  soii 
pas  toujours  la  marche  classique  que  nous  venons  d'indiquer;  les 
symptômi^s  du  début  en  particulier  sont  assez  variables;  l'amaunse 
peut  se  produire  isolément  sans  douleurs  fulgurantes,  ou  bien  ks 
douleurs  se  localisent  sur  un  point  spécial  et  simulent  une  névralgie 
faciale  par  exemple,  ou  bien  une  aiïection  organique  de  tel  oo  tri 
viscère  ;  les  douleurs  vésicales  ou  rectales  font  croire  à  rezisteooe 
d'une  maladie  de  la  vessie  ou  du  rectum,  les  crises  gastriques  i 
une  aiïection  de  Testomac,  surtout  si  les  vomissements  sont  mé- 
langés de  sang,  les  crises  néphrétiques  à  des  coliques  néphrétiques. 

Parmi  les  complications  de  l'ataxie  qui  donnent  ie  plus  souvent 
lieu  à  des  erreurs  de  diagnostic,  nous  signalerons  :  les  arthropi- 
thies,  Talrophie  musculaire,  les  symptômes  laryngo-bronchiqoei, 
les  vertiges  laryngé  et  audiiîL 

Arthropathies,  lésions  osseuses  y  fractures  spontanées. — Les 
arlhn)pailiies  des  alaxiqiics  débutent  presque  toujours  d'une  façon 
brusque,  inopinée,  sans  cause  extérieure  appréciable;  il  se  produit 
au  niveau  d'un  des  genoux,  par  exemple,  une  tuméfaction  con^"- 
rable  qui  ne  se  limite  pas  à  l'articulation  ;  l'un  des  membres  infé- 
rieurs peut  être  oBdématié  dans  une  grande  partie  de  sa  hauteur; 
du  reste,  il  n'y  a  pas  de  réaction,  pas  de  douleur,  pas  de  rougeor 
vive  à  la  peau,  les  malades  éprouvent  seulement  une  gène  dans  les 
mouvements  qui  lient  à  l'existence  d'une  h)darthrose.  Au  iMWtde 
quelques  jours  l'œdème  périarticulaire  se  limite,  puis  disparaît;  il 
ne  reste  bientôt  plus  qu'un  épanchement  intra-articulaire  plus  oo 
moins  considérable  qui  lui-même  Gnit  par  se  résorber.  L'anhropa- 
thie  peut  guérir  rapidement  sans  laisser  d'autres  traces  de  son  pis- 
sage  que  des  craquements  articulaires,  mais  souvent  aussi  elle  se 
complique  de  désordres  très  graves,  les  têtes  osseuses  s'usent,  il  se 
produit  des  luxations  et  des  fractures  spontanées. 

C'est  au  niveau  des  genoux  et  des  épaules  que  siègent  le  plosaoo- 
vent  ces  arlhropathies;  les  formes  bénignes  s'observent  preMfoe 
toujours  à  la  période  initiale  ou  à  la  période  d'état  ;  les  luxaiioos  ci 
les  fractures  spontanées  sont  tles  accidents  de  la  troisième  période, 
mais  ici  les  articulations  ne  sont  pas  seules  en  cause,  il  existe  os 
CrouMe  évident  de  la  nutrition  des  os. 
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Les  artbropathies  des  ataxiques  présentent  des  caractères  en  quel- 
que sorte  spécifiques,  il  est  impossible  de  soutenir  qu'il  s*agit  d'ar- 
lliriles  rhumatismales  ou  d'arthrites  sèches.  L*arthrite  sèche  ne 
s'accompagne  ni  d*épanchements  articulaires,  ni  d*cedèmes  péri- 
articulaires;  elle  produit  à  la  longue  une  usure  légère  des  têtes 
osseuses  avec  ébumation  des  surfaces  articulaires  et  ostéophytes 
périarticulaires,  enGu  la  lésion  se  limite  aux  articulations  ;  dans  Tar- 
thropathie  des  ataxiques  au  contraire  Tusure  des  os  est  rapide  et 
atteint  des  proportions  étonnantes  :  des  os  comme  le  fémur -ou  Thu- 
mérus  peuvent  être  réduits  à  la  moitié  ou  même  au  tiers  de  leur 
longueur  normale.  La  diaphyse  est  malade  comme  les  épiphyses, 
si  bien  que  les  fractures  spontanées  sont  communes.  Les  ostéo- 
phytes qui,  dans  certains  cas  d*arthrite  sèche  de  la  hanche,  prennent 
un  développement  si  considérable  sont  très  rares  dans  Tarthropa- 
tbie  des  ataxiques.  Le  diagnostic  différentiel  avec  les  autres  formes 
d*arlhrite  est  encore  plus  facile,  nous  n'y  insistons  pas. 

L'ostéite  envahit  quelquefois  les  os  de  la  face.  Chez  un  malade 
observé  par  l'un  de  nous,  des  fragments  du  maxillaire  supérieur 
étaient  éliminés  de  temps  en  temps  et  les  dents  de  la  mâchoire  su* 
périeure,  parfaitement  saines  d'ailleurs,  ainsi  que  les  gencives, 
étaient  chassées  des  alvéoles. 

Hanot  a  cité  deux  observations  de  mal  perforant  du  pied  chez  des 
ataxiques;  il  e^x  possible  que  le  mal  perforant  ne  soit  dans  certains 
cas  qu'un  trouble  trophiqne  de  l'ataxie. 

Atrophie  musculaire,  —  Certains  muscles  disparaissent  peu  à 
peu,  comme  dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  en  produisant  des 
déformations  caractéristiques;  la  contractililé  électrique  persiste 
tant  qu'il  y  a  un  nombre  suffisant  de  Gbres  saines.  Cette  atrophie 
musculaire  survenant  dans  le  cours  de  l'ataxie  locomotrice,  loin  de 
contredire  la  théorie  des  localisations  spinales,  leur  apporte  au  con- 
traire un  nouvel  appui,  attendu  que  daas  les  cas  où  l'ataxie  loco- 
motrice se  complique  d'atrophie  musculaire  on  observe  à  l'autopsie 
one  atrophie  desx^lules  des  cornes  antérieures  (Cliarcot). 

Symptômes  laryngo-bronchiques,  vertige  laryngé,  maladie 
de  Ménière,  hémiplégie  transitoire,  affections  du  cœur  et  des 
reins.  —  Quelques  ataxiques  sont  pris  de  temps  ^  autre  d'une  toux 
quinteuse,  sufibcante,  convulsive,  analogue  à  celle  de  la  coqueluche, 
suivie  comme  dans  cette  affection  d'une  respiration  bruyante,  ou 
reprise,  la  glotte  est  contractée  ;  ces  crises  s'accompagnent  de  phé- 
nomènes coogestifii  fers  la  peau,  de  cyanose,  de  sueur»  d'byperes- 
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:*»;-sf .  :*i  jcc-^i-i.-^  lirs  *r  :•»  od  d2u>  le$é(^ules.  Les  si^su 
a»:>vri:i»:i»f^  za  <aî  ix"rî:.-Kit  ro  rapport  aTec  rintenâlé  è '^ 
3ju.\  r.  .'i  .1  i.*s:u»ie  :  id-n  L'iatervalle  des  acres,  la  rvspintiiir^ 
âiL   :iH'i     •■■ir^'j!  .   Lj  ::ii  Lir^Dgéeel  les  spasmes 
3^,p  .,„    .,-  .  w.j,»-  ie  :«fmcjap  les  troubles  de  la  sensibililécti 
1101:1. œ    !uu>  if«  Jifjior^.  Le  «pa<nie  de  la  glotte  se 
:*ie£  cil  •i[ii>f^   i]ai.;ii»f>  it?  f^rtiize»  >ui%is  ou  noo  de  chak^i 
^u^  jv*^*i  K  rjiriiùuv^iin:'   i>;rtrie  lar%n;;ét;  en 60  on  ohsent{ 
-tii>  it^  :■  a^  ix>iM<i>.  ^'.  ii  Tii.rt  subite  ou  rapido  peut  être  ta 
ie^  îC-::i:H'i=iî>  .ar7nii*is  '.lia-ri--  ^ 

Ci^rjiiSf  T:a^ji:*f:»  ^:ai  i:^'.':&  de  troubles  de  la  déglolîlâifl 
soac  <icîi^*:sâ'iif  lier  .rLcecira:  ei  tfo  s'éiodiant,  sans  quoi  vmft^ 
âa^  iiJni»?oL<  pas^.*  d:fH  >   in -11  et  pn)T«v|ue  de  «ioleiils 

La  H'f/l'/'Ji^  tif  M  t' H  il!  te  ¥•>»-  AVr  ;•:•-!«<»<  >obseiTc  aaseii 
chez  k-H  at;txiqiM*s;  il  e\i>te  i!e>  biurdouoements,  des 
dans  Ic>i  onillirs,  d<;  la  siirditc  e:  a  certains  momeots  les 
bont  pris  (II;  \('rti^eH;  rVst  bien  la  maladie  de  Méuiëre, 
le  \Dn\u\  rl«'  di'fpari,  au  lifu  d*ê(re  à  la  i  t/rï^ihéne  dans  une 
roreillc  interne  011  mo>enne  e>t  rentrai  'Charcol  . 

On  ob>^nc  qut'kiuefois  dt's  tiéniiplé^ies  transitoires  (Deboic)i 

Ber;:«'r  et  Rosenbach.  Gra>set  et  Letulle  uot  appelé  Tattaé' 
sur  la  cœxislence  abîmez  fri'qnente  de  I  dlaiie  locomotrice  el  dttk 
sioos  cardiaque^ ;  I)elxi\e  a  constaté  |llu^ieu^s  fois  la  néphriuk 
terstiiiille  ei  riiyperirophit'  du  cœur  chez  des  ataxiques.  Faul4iii 
dan>  c(*s  faits  du  simples  coïncidences,  ou  bien  faut-il  admettre  f' 
existe  ime  relaiion  entre  le^  lésions  d*.*  la  intxMle  et  celles  do  00 
et  des  n-ins?  La  question  r>i  J  l'étude. 

A.N'AiOMit  PAriiOLrK;iQLË.  —  L*ataxie  loconK>trice  s*accoiB|iq^ 
toujoui-s  d*une  altération  des  cordons  postérieurs  de  la  moLiîs;  b 
plus  souvent  cette  altération  s'étend  à  toute  1  épaisseur  de  cttCir 
don«<,  «t  elle  est  >isible  mOine  ù  Tœil  nu  ;  les  cordons  [vosIèricMi 
(conlons  de  Gnil  et  zones  radicuiaires  p<»stérieures)  sont  iudail 
rétractés,  ;4risàtre>,  induration  yrise  ou  stlérose  des  coréM 
poster  ira  rs.  De  plus,  les  racines  postérieures  des  uerfe  spiuaax  Mi 
atrophiée^  et  il  existe  de  la  méninj^ite  spin«ile  postérieure:  qoelqM 
nerfs  cérébraux  présentent  aussi,  en  général,  lc*s  signes  de  la  dégfe 
nén'si'eiice  jçrise. 

Dans  Certains  cas  à  marche  rapide,  les  altérations  de  la  moelle  n 
sont  pas  \isibles  à  l'œil  uu  ;  d'autre  part,  Texameu  macroscopique 0 
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rend  pas  compte  de  la  délimitation  exacte  des  lésions  ;  il  est  donc 
nécessaire  de  procéder  dans  tous  les  cas  à  Texamen  histologiqoe. 

Sur  des  coupes  minces  de  la  moelle  colorées  par  le  carmin  et 
montées  dans  le  baume  de  Canada,  on  constate  tout  d*abord  que 
les  cordons  postérieurs  prennent  une  teinte  rose  beaucoup  plus 
foncée  que  les  cordons  antérieurs  et  latéraux  ;  Tépaississement  con- 
sidérable de  la  névroglieet  la  disparition  plus  ou  moins  complète  de 
la  myéline  expliquent  cette  coloration  ;  c  est  aussi  à  la  disparition 
de  la  myéline  qu'il  faut  altribuer  Ja  leinle  grisâtre  des  cordons  pos- 
térieurs à  Tétat  frais.  L*hyperplasie  des  éléments  de  la  névroglie 
avec  métamorphose  fibrillaire  consécutive,  constitue  la  lésion  fon- 
damentale de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  comme  de  toutes 
les  scléroses.  La  lésion  irritative  a-t-clie  son  point  de  départ  dans  le 
tissu  conjonctif  et  les  alléralions  des  éléments  nerveux  sont-elles 
secondaires?  ou  bien  au  contraire  Tirritation  de  ces  derniers  élé- 
ments est-elle  primitive?  La  question  n*est  pas  encore  jugée. 

Nous  avons  vu  dans  un  des  précédents  chapitres  que  dans  les  cas 
anciens  de  compression  de  la  moelle  ou  observait  des  dégénéres- 
cences secondaires  et  en  particulier  une  sclérose  ascendante  des 
cordons  de  Goll;  les  symptômes  d*incoordluation  motrice  ne  se 
montrant  pas  alors  dans  les  membres  supérieurs,  on  pouvait  en 
conclure  que  Taliération  des  cordons  de  Goll  n*était  gas  indispen- 
sable à  la  production  de  Tataxie  locomotrice;  il  résulte  en  elTut  des 
recherches  de  MM.  Gharcot  et  Pierret  que,  dans  certains  cas  d'ataxie, 
les  cordons  de  Goll  sont  épargnés  et  que  la  véritable  lésion  de  Tataxie 
locomotrice  consiste  dans  la  sclérose  des  zones  radiculaires  pos- 
térieures. Cest  probablement  à  Tallération  des  ûbres  commissu- 
raies,  qui,  h  Télat  sain,  réunissent  les  diiïérents  centres  médullaires 
et  leur  permettent  de  coopérer  à  Taccoinplissement  des  mouvements 
compliqués  de  la  locomotion  qu'il  faut  attribuer  Tincoordinaiion 
motrice.  Les  altérations  des  zones  radiculaires  postérieures  s'éten- 
dent facilement  à  la  substance  grise  des  cornes  postérieures  :  de  là 
les  troubles  nombreux  de  la  sensibilité  qui  se  produisent  chez  les 
ataxiques.  Dans  les  cas  compliqués  d*atrophie  musculaire,  il  y  a, 
comme  dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  destruction  plus  ou 
moins  complète  des  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  au  niveau 
des  points  d'origine  des  nerfs  qui  se  rendaient  aux  muscles  atrophiés. 
L'inflammation  se  propage  probablement  le  long  des  fibres  nerveuses 
qui  se  détachent  des  faisceaux  postérieurs  pour  se  rendre  aux  cornes 
antérieures  (Gharcot). 
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L*altéraiioii  des  grandes  cellules  des  cornes  anténeores  a  été  notée 
également  chez  des  sujets  qui  avaient  présenté  des  aithitipathîei, 
mais  la  relation  entre  cette  lésion  et  les  arthropathies  n'esl  paseoooR 
bien  démontrée. 

Liouville  et  Longuet,  qui  ont  étudié  les  altératioos  des  os  ckl 
les  ataxi(|ues,  ont  constaté  Texistence  d'une  véritable  ostéite  mé- 
fiante qui  ne  diffère  pas  de  l'ostéite  qu'on  rencontre  chez  les  fici- 
lards,  ostéite  consistant  dans  la  dilatation  des  canalicules  de  Haren. 
l'état  embryonnaire  de  la  moelle  e#b  destroctioo  des  ostéoplasici 
Il  est  à  remarquer  que  les  fractures  spontanées  se  ooasolideiit  asseï 
facilement  et  que  le  cal  présente  souvent  une  grande  résistance. 

DiAGNOSTia  Pronostic.  —  Les  symptômes  les  plus  imporUBU 
au  point  de  vue  du  diagnostic  de  l'ataxie  à  la  première  péiiode  mal  : 
les  douleurs  fulgurantes,  la  paralysie  des  oculo-moteurs  et  l'amaa- 
rose.  Il  faut  surtout  se  bien  pénétrer  de  celte  idée,  que  l'incoordi- 
nation motrice  manque  toujours  au  début  et  qu'elle  peut  faire  défait 
pendant  un  grand  nombre  d'années.  Les  crises  gastriques  ou  né- 
phrétiques^ les  troubles  laryngo-bronchiques,  les  arthropathie^  pea- 
vent  aussi  marquer  le  début  de  l'ataxie  locomotrice.  Les  caraclèrs 
de  ratrophie  papillairc  des  ataxiques  permettent  souvent  de  porter  le 
diagnostic  avant  l'apparition  de  tout  autre  symptôme;  dans  b 
neuro-réiitiit^qiii  complique  les  affections  cérébrales,  les  lésions  do 
fond  do  Tœil  sont  bien  différentes;  la  papille  est  tuméfiée^  ses  bords 
mal  accusés  sont  recouverts  par  un  exsudât  grisâtre;  les  vaisseaux, 
ordinairement  dilatés,  paraissent  interrompus  çà  et  là,  enfin  les  deox 
yeux  sont  en  général  pris  du  même  coup. 

Les  douleurs  fulgurantes  sont  souvent  confondues  avec  les  dos- 
leurs  névralgiques  ou  rhumatismales;  les  douleurs  névralgiques  sont 
presque  toujours  unilatérales,  de  plus  elles  s'accom|>agiient  de  la 
formation  de  points  douloureux  sur  le  trajet  des  nerfs;  quant  aox 
douleurs  rhumatismales,  elles  n*ont  pas  le  caractère  d'acuité  de 
douleurs  de  Tataxie  et  elles  augmentent  surtout  dans  les  OKNive- 


ments. 


A  la  période  d*étut,  Tincoordination  des  mouvements  et  la  dé- 
marche si  caractéristique  des  malades  rendent  le  diagnostic  très 
facile.  La  paralysie  générale  ou  périencéphalite  diffuse  peut  s'ac- 
compa^^ner  de  phénomènes  ataxiques,  ainsi  que  nous  le  verrons; 
mais  on  observe  alors  des  troubles  de  Tintelligence  et  de  la  parole, 
qui  font  défaut  dans  Tataxie  locomotrice  progressive.  On  ne  con- 
fondra pas  l'incoordination  motrice  des  ataxiques  avec  les  mouve- 
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ments  désordonnés  des  choréiques,  ni  avec  le  tremblement  de  la 
paralysie  agitante;  car  dans  ces  derniers  cas  les  mouvements  invo- 
lontaires persistent  au  repos,  tandis  que  chez  l'ataxique  tout  rentre 
dans  Tordre  dès  que  le  malade  s'assied  ou  se  couche.  Dans  la  sclérose 
m  plaques,  le  tremblement  se  produit  seulement,  il  est  vrai,  à 
l'occasion  des  mouvements;  mais  chez  Talaxique,  les  mouvements 
incoordonnés  n*ont  pas  le  caractère  d*un  tremblement;  de  plus» 
dans  la  sclérose  en  plaques,  on  observe  un  trouble  de  la  parole, 
analogue  à  celui  de  la  paralysie  générale,  et  «le  symptôme  le  plus 
fréquent  du  côté  des  yeux  est  le  nystagmus ,  très  rare  dans  l'ataxie 
locomotrice.  II  peut  arriver  que  la  sclérose  en  plaques  se  complique 
d'une  incoordination  motrice  des  membres  inférieurs,  identique  à 
celle  de  Tataxie;  mais  alors  les  plaques  de  sclérose  ont  envahi  les 
cordons  postérieurs  dans  une  assez  grande  étendue,  et  l'anatomie 
pathologique  rend  compte  de  la  complexité  des  symptômes. 

Le  diagnostic  de  Tataxie  locomotrice  et  de  la  myélite  chronique 
diffuse  ne  présente  plus  aujourd'hui  de  difficultés,  la  démarche  des 
malades  permet  à  elle  seule  de  distinguer  ces  deux  états,  la  confu- 
sion ne  serait  possible  qu'à  la  dernière  période  de  Tataxie,  alors  que 
la  paralysie  l'emporte  sur  l'ataxie;  i\  myélite  chronique  diffuse  ne 
s'accompagne  ni  de  paralysies  des  oculo-moteurs,  ni  d'amaurose,  ni 
de  douleurs  fulgurantes. 

Chez  les  ataxiques  on  ne  provoque  pas  la  tré  pidation  en  relevant 
la  pointe  des  pieds,  et  la  percussion  du  tendon  rotuliea  ne  déter- 
mine pas  de  mouvement  réflexe  exagéré  ;  ce  sont  là  de  l)ons  carac- 
tères différentiels  de  l'ataxie  et  des  myélites  intéressant  les  cordons 
latéraux  (Charcot). 

L'ataxie  locomotrice  compliquée  d'atrophie  musculaire  ne  sera 
pas  confondue  avec  l'atrophie  musculaire  progressive,  dans  la  sym- 
ptomatologie  de  laquelle  ne  figurent  ni  les  douleui^  fulgurantes,  ni 
les  symptômes  oculaires,  ni  l'incoordination  motrice. 

Nous  avons  signalé  déjà  les  erreurs  de  diagnostic  auxquelles  pou- 
vaient donner  lieu  les  crises  gastriques,  les  arthropathies  et  les  trou- 
bles laryngo-bronchiques,  nous  n'y  reviendrons  pas. 

L'ataxie  locomotrice  mérite  bien  l'épithôte  de  progressive  ;  sa 
marche  peut  être  plus  ou  moins  lente,  la  maladie  peut  durer  quinze 
ou  vingt  ans;  mais,  presque  jamais  elle  ne  rétrograde  ;  on  n'a  cité 
jasqn*ici  aucun  exemple  authentique  de  gnérison,  et  il  faut  s'es- 
timer très  heureux  lorsqu'on  obtient  des  améliorations  tempo- 
raires. Le  pronostic  est  d'autant  plus  grave  que  la  succession  des 
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différentes  périodes  est  plus  rapide;  lorsque  la  première  période  a 
duré  huit  ou  dix  aas  avant  d'aboutir  à  incoordination  motrice,  on 
peut  généralement  prévoir  que  la  période  d'élat  sera,  elle  aussi,  très 
longue. 

Traitement.  —  La  première  indication  consiste  à  rejeter  tous 
les  modes  de  traitement  qui  ont  été  reconnus  inutiles  ou  nuisibles; 
les  vésicatoires,  les  cautères  à  la  pâte  de  Vienne  appliqués  le  long 
delà  colonne  vertébrale;  les  caulérisatioDs  au  fer  rouge^  ponctuées 
ou  transcurrentes,  sont  de  nul  effet  ou  môme  aggravent  Tétat  des 
malades. 

Le  nitrate  d'argent  (2  à  5  centigrammes  par  jour)  et  le  phos- 
phore (1  à  5  milligrammes  par  jour),  sous  forme  de  capsi(les  d'huile 
phosphorée,  ont  été  employés  sans  succès;  il  faut  rejeter  surtout  le 
phosphore  qui  produit  facilement  des  troubles  gastro-intestinaux, 
vomissements,  diarrhée,  etc.  L*hydrothérapie,  les  eaux  minérales 
salines  ou  sulfureuses  ne  sont  applicables  qu'au  début,  alors  que 
le  malade  a  conservé  assez  de  vigueur  pour  réagir  sous  la  douche 
on  pour  se  déplacer  facilement  ;  il  faut  manier  avec  précaution  ces 
agents  thérapeutiques  qui  augmentent  quelquefois  l'excitation  mé- 
dullaire et  les  douleurs. 

Chez  les  sujets  syphilitiques  il  y  a  lieu  d'employer  le  traitement 
spécifique  mixte  (mercure  et  iodure  de  potassium). 

L'efficacité  des  courants  continus  préconisés  par  M.  Remak  et 
Benedikl  est  très  contestable.  Voici  les  règles  formulées  par  M  M .  Le- 
gros  et  Onimus  pour  Templui  de  ces  courants  :  il  est  complètement 
inutile  d'électriser  les  muscles,  on  doit  agir  directement  sur  la 
moelle  ;  à  cet  effet  le  pôle  positif  sera  placé  sur  la  région  lombaire, 
le  pôle  négatif  sur  la  région  cervicale,  de  manière  à  produire  on 
courant  ascendant^  lequel  donne  en  général  de  meilleurs  effets 
chez  les  ataxiques  que  le  courant  descendant;  on  emploiera  d'abord 
douze  ou  quinze  éléments,  et  si  le  malade  supporte  bien  ce  courant 
on  ira  jusqu'à  trente.  Il  ne  faut  pas  commencer  avec  un  courant 
-;.  ^^  /  trop  fort  qui  produit  chez  quelques  malades  une  excitation  très 
pénible,  et  une  aggravation  des  douleurs. 

La  différence  d'action  des  courants  ascendants  et  descendants 
n'est  rien  moins  que  démontrée  (Teissier,  Thèse  d'agrégation, 
Paris,  1878). 

Contre  les  douleurs  périphériques  Duchenne  conseille  l'électri- 
sation  cutanée  avec  le  courant  interrompu. 

Le  bromure  de  potassium  (4  à.p  grammes  par  jour  pendant  plu- 
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aicBis  seiMiaci)  olmc  qockpicfois  ksdoalears;  la  beUadone,  les 
préparatiuis  c^iiiaoées  rendeot  aussi  de  graods  serrices,  lesiojections 
hTpodenuîqoesde  cfalorfaydrale  de  morphine  panrienneut  presque 
seoies  à  calmer  les  crises  de  doaleors  falgaraotes  ;  les  injections 
bïpodermîqoes  de  cblorofonne  que  nous  avons  employées  eompara- 
tifoneot  sont  bien  loin  d'avoir  la  même  eflBcacité  et  donnent  lieu 
qodquefois  à  la  formation  d*escliares. 

Lejden  recommande  beaucoup  les  bains  chauds  prolongés  et 
l'exercice  musculaire.  Les  eaux  de  Néris  seront  conseillées  avec 
succès  au  début 

Les  douleurs  ont  quelquefois  une  acuité  et  une  persistance  telles 
que  les  malheureux  malades  épuisent  rapidement  tous  ces  moyens 
de  traitemâic  sans  soulagement  notable.  Dans  ces  cas  rebelles  Fé- 
longatioD  des  nerii  a  été  faite  plusieurs  fois  avec  succès  (Oebove 
Soc,  méd.  des  hép.<,  10  déc  1880}  ;  mais  les  faits  sont  encore 
trop  peu  nombreux  pour  qu'il  soit  possible  de  dire  si  cette  opération 
est  destinée  à  prendre  une  place  définitive  dans  le  traitement  de 
Talaxie  locomotrice. 

On  s'efforcera  de  prévenir  la  formation  d'eschares  au  sacrum. 

DUCHBXNB  (de  Boolofse).    DeTaUxie  locomotrice  profretsUa  (Arch.  gda.   de  méd., 
iS6(^1859|.  ~  Da  mémo.  De  l'ëleelrit.  locelisée.  —  Tsissibr.  De   l'aUxie  maecu- 
laire  (Gax.  méd.  de  Lyoo.  1861-18^).  —  Trovssbau.  Clinique  mëd.  de  i'Hdtel-Dteu 
de  Parie,  L  II, p.  S73.  G"  édit,  1882,  t.  II,  p.  601.—  Jaccoud.  Les  paraplëgietel  l'aUxie 
damooTeraeoL  Parie,  18Sft.  —  Topinard.  De  rataxie  locomotrice.  Paris,  1864.  —  Garrb 
fd'AvigiMNi).  NooTolies  recherches  sur  l'alaxie  locomotrice  progressÎTe  (mydlophthisie 
alaxiqoe).  Paris,  1865.  — Dblamarb.  Des  troubles  gastriques  dans   l'ataxie  locumo- 
Iriee  profressÎTc.  Th^,  Paris,  1866.  —  Axbnfelo.  Art.  Alaxie  locomotrice,  in  Dicl. 
eaejclop.  des  se.    mëd.  —  Féréol.  De  quelques  symptômes  riscëraux  et  on  parti- 
culier des  symptômes  laryngo-bronchiques  dans  Tataxie  locom.  (Soc.  mëd.  dos  h6p., 
1868,  mémoires,  p.  9i).  -^  Cuarcot.  Des  anomalies  do  l'ataxio  locom.,  Op.  cit.  — 
B.  Ball.  Des  arthropathjes  consëcutÎTOS  à  Tataxie  locomotrice  (Gax.  deshftp.,  1861)).  — 
BOD RNB VI LLK.  Étude  sur  les  arthiDpathios,  in  Revue  photogr.   des  hAp.    1870-1871. 
—  0NIHU8  etLEaROS.  Trailë  d'ëlectricitë  mëd.  Paris,  187i.  -^  Charcot.  Luxât,  et 
fractures  spoDtanëes  multiples  ches   une  femme  ataxique  (Arch.  de  phyaioL,  1874). 
~  Cbarcot  et  JOPPROY.  Note  sur  une  lësion  de  la  substance  grise  de   la  moelle 
ëpinière  observëcdans  un  cas  d'arthropathie  liëe  à  l'ataxie  locom.  (Arch.  de  physiol., 
t.  III,  p.  306).  —  PiBRRBT.  Note  sur  la  sclërose  des  cordons  postërieurs  dans  l'ataxio 
locom.  (Arch.  de  pUysioL,  1872).  —  Pbtit.  Contrib.  à  l'histoiro  des  crises  gastriques 
dans  Tataxie.  Thèse,  Paris,  1874.  —  Forestier.  Considërat.  sur  quelques  points   do 
l'ataxie  locom.  Thèse,  Paris,   1874.  ~  Bouchard.  Étude  sur  les  troubles  viscëraux 
dans  rataxie.  Thèse,  Paris,  1875.  -  A.  Blum.  Dos  arthropathies  d'origine  nerveuse 
Thèse  d*agrëg.  (chirurgie),  Paris,  1875.—  Leyobn.  Trailë  dos  malad.  de  la  moelle, 
trad.  par  Richard  et  Viry.  Paris.  —  6.  Lecomtb.  Des  complications  osseuses  et  srlic. 
de  l'atax.  locom.  thèse.  Paris,  1876.  —  M.  Ray.naud.  Des  crises  nëphrëtiquos  dans 
rataxie  locom.  (Acad.de  mëd.,  l**  août  1876).  —  Pibrret.  Essai  sur  les  syniptômos 
cëpijaliques  du  Ubesdorsalis.  Thèse,  ParU,  1876.  —  TniFvuo.  Des  iroubios  de  la 
sensibilitë  dans  l'ataxie  locom.  llièso,  Paris,  1876.  —  J.  Migiikl.  Dos  arthropalMos 
daas  le  cours   de  falaxie  locomotrice  (Cas.  hobdoni.,  1877).  —  B.  Tkissibu.    Uoi 
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ndvroaofl  viscérales  dans  les  affections  otfrétiro-spiBalet  Astoc.  franc.  Qi 
i87G).  — G  ^LEZOWSKi.  De  quelques  formes  rares  de  paralysies  oculaires  dans  Tataxle 
locom.  (Soc.  de  biol.,  1877).  —  Oulmont.  Fractures  spontanées  dans  l'ataxie  loco» 
motrice  (Progrès  méd.,  1877,  p.  54i).  —  Rosk.nthal.  Op.  cit.  —  Chaucot.  Lefom 
de  la  Salpétricre,  i877.  —  P.  Oulmo.nt.  Do  la  répartition  des  troubles  de  la  senûbi- 
lilé  dans  le  tabès  dorsal  et  do  son  étude  par  la  méthode  graphique  (Soc.  de  biol., 
17  févr.i877,ptGas.  méd.,  de  Pans,  n"  10)v—  L.*J.  TEiMieit,  De  U  valenr  thérapen- 
tique  des  courants  continus.  Thèse,  d'agrég.,  Paris, i878.—ISAiA.  Gontrib.  i  l'étadi 
des  symptAmes  bulbaires  dans  l'alaxie,  Paris,  i878.  —  Fekry.  Recherches  sur  \'é- 
liologie  de  l'alaxie  progressive,  thèse.  Paris,  1879.  —  FÉLIX.  Des  troubles  gaslriqoes 
dans  l'ataxie  locomotrice  progressive.  Thèse,  Paris  1880.  —  Kmsbabsr.  Dn  spasme 
laryngé  dans  l'ataxie  locouiotrice  (Gaz.  hebd.,  1880).  —  Hanot.  Deux  observations 
de  ninl  perforant  avec  ataxie  locomotrice  (Arch.  de  physiol.,  1881).  —  Gowsks. 
Syphilis  et  ataxie  locomotrice  (The  Lancet,  15  janv.  1881).  —  JorPROY  et  HkXèJ. 
Sur  les  accidents  bulltaircs  à  début  rapide  de  l'ataxie  locomotrice  (Congrès  d'Alger, 
1881).  —  Chehciiewski.  Coniribulion  à  l'élude  des  crises  laryngées  tabéliqacs 
(Revue  de  méd.  1881.  p.  541).  —  D:  Bovc.  De  l'hémiplégie  desalaxiqaes  (Progrès  méd., 
1881).  —  I.  Straus.  Des  ecchymoses  tabétiques  à  la  suite  des  crises  de  doulevrs  ful> 
guranles  (Arch.  de  neurologie,  1881). 


SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE 

Depuis  les  travaux  de  Ttirck  et  de  Bouchard  on  sait  que  certaines 
lésions  de  Tencéphale  ont  pour  consé<iuence  des  dégénérescences 
secondaires  de  la  moelle  qui  se  caractérisent  :  au  point  de  fue 
anatomi(|ue,  par  une  sclérose  du  cordon  latéral  du  côté  opposé  à  la 
lésion  encéphalique,  et  au  point  de  Tue  clinique  par  des  contractnres 
des  membres  paralysés. 

La  sclérose  des  cordons  latéraux  de  la  moelle  pent  se  présenter 
comme  lésion  primitive^  elle  est  alors  presque  toujoui*s  symétri- 
que :  sclérose  latérale  symétrique,  et  elle  s'accompagne  le  plus 
souvent  d*atrophie  musculaire  :  sclérose  latérale  amyotrophique, 
M.  le  professeur  Charcot  a  donné  de  cette  maladie  une  excellente 
description  que  nous  devrons  nous  contenter  de  résumer. 

Étiologie.  —  Contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  l'ataxie  loco- 
motrice, la  sclérose'  latérale  parait  se  présenter  plus  souvent  cbei 
la  femme  que  chez  Thomme  ;  c'est  de  vingt-six  à  cinquante  aos 
qu'elle  s'observe  d'ordinaire  ;  l'humidité  et  le  (roid  ont  été  învo* 
qués  ici  comme  pour  la  plupart  des  myélites. 

Description.  —  La  maladie  débute  par  un  aflaiblissement  des 
membres  supérieurs  t{ui  est  précédé  parfois  de  douleurSy  de  four- 
miilemeuts  ;  la  paralysie  s'établit  lentement,  il  n'y  a  pas  de  fièvre. 
Les  membres  su|iérieurs  se  prennent  souvent  l'an  après  l'antre. 

Les  muscles  paralysés  ne  tardent  pas  à  s'atrophier  ;  ralnq[)hie  ne 
procède  pas  avec  l'irrégularité  qui  caraclérise  l'atrophie  muscolaire 
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progressive,  od  ne  voit  pas  des  muscles  iaiacis  i  cAlé  de  innscles 
détmiis,  il  s'igii  d'une  airopliie  en  maane  qui  s'éiend  d'une  façon 
unifurmc  à  toux  les  muscles  des  membres  sapérieui's.  Lrs  muscles 
en  Tuie  d'alrophiu  |»ëseiilciit  des  mouvemenls  Gbrillaires;  ils  se 
coiiliaclcnt  souH  l'iiilluence  des  courants  éluclriques  laut  que  Vnn- 
phie  n'est  pas  complète. 

Iai  paralysie  il  l'atropliii' se  compliquent  bieaiài  de  contractures 
qui  constilucni  le  symptOtne  fondamental  de  la  miiadte.  Les  bras 
sont  appliqués  le  luiig  du  corps,  et  louie  tenlative  &ite  pour  les  en 
éloigner  provoque  de  vives  douleurs;  les  avant-bras  sont  deiiti-dé- 
*  ctiis  ainsi  que  Its  poignets  ;  les  mains  sont  dans  la  pronatiuu  et  les 
doigts  se  fléchissent  si  [brtetiiecit  qne  les  onijes  s'enfoncent  dans  les 
chairs.  LoTst\oe  les  malades  peuvent  encore  imprimer  quelques 
mouvemeflis  ï  leurs  membres  contractures  et  qu'on  leur  onloiiue 
d'élever  lu  bras,  le  membre  est  pris  d'un  tremblement  analogue  h 
celui  qu'un  observe  dans  la  scIltusc  en  pla([ues  et  aussi  dans  cer- 
tains cas  de  dégénérescence  secondaire  de  la  niodie. 

Au  bout  d'un  temps  variable,  maïs  qui  dépasse  rarement  six  ou 
neuf  mois,  les  membres  inférieurs  se  preiment  i  leur  tour  ;  comme 
aux  membres  supérieurs,  il  s'agit  tinit  d'abord  d'une  guralysie  iu- 
coniplt-te  ou  parésie,  mais  la  phase  atropbique  fait  le  plus  souvent 
début,  l'intégiiEé  des  nmticles  des  jambes  contraste  d'une  façon 
singulière  avec  l'émaciaiion  et  l'atrophie  des  membres  supérieurs. 
La  rigidité  musculaire  complique  bientôt  l'affaiblissement  des  num- 
S  inférieurs  et  rend  la  marche  impossible  ;  les  malades  étendus 
s  leur  lii  ii<-  |i(-iivi'iit  plus  imprimer  aucun  mouvement  i  leurs 
s  qui  sont  rigides  conmte  des  barres  de  kr;  la 
iiiiiune  des  membres  inférieurs  est  l'eileusion 
s  jiit'ds  sont  dans  l'attitude  du  pied  bot  varus 
■l'on  essaye  d'imprimer  des  mouvements  à  l'articulation 
D  lU't'ïsani  fortement  et  à  plusieurs  reprises  sur  la 
Il  se  produire  un  tremblement  involontaire  on 
uriesur  lajanibe  etsur  lepicd  et  qui  continue 
é  d'agir  sur  le  pied  ;  ce  phénomène  de  la  trémo- 
'  1  pied  [phénomène  du  pied)  se  retrouve  en 
t  rèdeie  du  tendon  rotulien  (phénomène  du  ga- 
myéliies  chroniques  qui  s'accomiugnent  de 
I  bléraui  ;  il  précède  d'ordinaire  l'apparition 

I M  de  la  tête  praveol  «dmi  être  itteinU.  U 
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rigidité  des  masdes  du  cou  immobilise  la  tête,  les  malades  ne  pe§- 
vent  lui  imprimer  aucun  mouvement;  quelquefois  les  muscles  ëhi- 
teurs  du  maxillaire  inférieur  sont  contractures,  et  le  monvenxK 
d'écartement  des  mâchoires  étant  très  limité,  ralimenution  dennt 
difficile. 

Il  n*y  a  pas  de  troubles  de  la  miction  ni  de  la  délëcation,  pas  à 
tendance  à  la  formation  d'eschares. 

L'intelligence  est  conservée;  la  vue  et  Touîe  sont  presque  toi- 
jours  intactes.  Les  troubles  de  la  sensibilité  coosistent  seulemat 
dans  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  accompagnées  d*engooni»^ 
sèment  et  de  fourmillements  dans  les  extrémités. 

La  mort  est  ordinairement  la  conséquence  de  renvahissementéi 
bulbe  ;  la  paralysie  de  la  langue  amène  une  gêne  de  la  dégifrifff* 
et  une  di£Bculté  de  Tarticulaiion  des  mots  ;  la  jMralysie  hryagif 
rend  la  parole  nasonnée  et  augmente  la  gêne  de  la  déglutition  ;  sovs 
rinfluence  de  la  paralysie  de  Torbiculaire  des  lèvres  la  boocbe  s'é- 
largit, reste  entr 'ou verte  et  laisse  écouler  la  salive  ;  les  sillow  a»- 
labiaux  s'accentuent,  la  physionomie  prend  une  expression  parlîca- 
lière  ;  enfin  la  paralysie  des  pneumogastriques  entraine  des  troebfe 
graves  de  la  respiration  et  de  la  circulation  et  la  mort  ne  tarde  ps 
à  se  produire.  Lorsque  nous  nous  occuperons  de  la  pathologie  ëi 
bulbe  nous  étudierons  avec  détail  ces  symptômes;  la  paralysie  hà- 
baire,  qui  est  l'aboutissant  d'un  grand  nombre  de  myélites,  peut  es 
effet  se  présenter  isolément^  elle  constitue  alors  la  paralysie  Ubkh 
glosso-laryngée  qui,  par  sa  marche  lente  et  progressive^  par  l'ab- 
sence de  complication  dans'lcs  autres  parties  du  système  neneoi 
se  prête  bien  à  l'analyse  clinique. 

On  peut  résumer  ainsi  qu'il  suit  la  marche  de  la  maladie  dansb 
cas  réguliers  (Charcot)  : 

Première  période.—  Parésie,  des  membressupérieorsetatnipb 
en  masse  des  muselés  de  ces  membres  bientôt  suivie  de  coûUnc- 
tures. 

Deuxième  période.  —  Parésie  puis  rigidité  permanentedes  mem- 
bres inférieurs  sans  atrophie  notable. 

Troisième  période.  —  Aggravation  des  symptômes  précédents  cl 
apparition  des  signes  de  paralysie  bulbaire. 

La  marche  de  la  sclérose  latérale  est  assez  rapide;  six  mois  m 
un  an  après  le  début  des  premiers  symptômes,  la  maladie  a  sonveat 
parcouru  les  deux  premières  périodes  ;  la  mort  arrive  au  bont  de 
deux  ou  trois  ans  en  moyenne  (Charcot). 
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Les  anomalies  dans  la  marche  de  la  sclérose  latérale  ne  sont  pas 
nombreuses:  les  membres  inférieurs  sont  parfois  atteints  les  pre- 
miers, ou  bien  la  maladie  se  limite  pendant  quelque  temps  à  un 
seul  membre  ou  aux  deux  membres  du  même  côté  (forme  hémi- 
plégique) ;  les  phénomènes  bulbaires  peuvent  aussi  se  produire  dès 
le  début. 

Anatomie  pathologique.  —  Sur  la  moelle  fraîche  ou  constate 
une  induration  grise  des  cordons  latéraux  analogue  à  celle  des  cor- 
dons postérieurs  dans  l'ataxie  locomotrice  ;  les  coupes  minces  pra- 
tiquées à  différentes  hauteurs  après  durcissement  montrent  ordinai- 
rement les  altérations  suivantes  :  dans  la  région  cervicale  la  sclérose 
occupe  la  plus  grande  partie  des  cordons  latéraux,  elle  s*étend  de 
chaque  côté,  en  avant  jusqu*à  la  corne  antérieure,  en  arrière  jus- 
qu'à la  corne  postérieure  ;  il  existe  presque  toujours  en  dehors  un 
mince  tractus  de  substance  blanche  normale  qui  sépare  les  parties 
sclérosées  de  la  superficie  de  la  moelle.  Les  petits  faisceaux  de  Tûrck 
participent  quelquefois  à  Taltération.  A  la  région  dorsale,  la  sclérosa 
est  limitée  à  la  moitié  postérieure  des  cordons  latéraux  et  elle  se 
rapproche  en  dehors  de  la  superficie  de  la  moelle  ;  enfin,  à  la  région 
lombaire  l'altération  est  encore  moins  étendue,  elle  n'occupe  plus 
guère  que  le  quart  postérieur  des  cordons  latéraux  et  en  dehors  elle 
touche  à  la  zone  corticale  de  la  moelle. 

Les  pyramides  antérieures  du  bulbe,  continuation  des  cordons 
latéraux,  sont  envahies  dans  toute  leur  hauteur  par  la  sclérose  que 
Ton  peut  poursuivre  jusque  dans  la  protubérance  annulaire  et  même 
dans  Tétage  inférieur  ou  pied  des  pédoncules  cérébraux. 

Il  est  probable  que  dans  certains  cas  l'altération  remonte  jus- 
qu'aux zones  motrices  du  cerveau  ;  MM.  Kahler  et  Pick  ont  con- 
staté dans  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  une  diminution 
de  volume  des  circonvolutions  de  la  zone  motrice  dans  les  hémi- 
sphères cérébraux.  S'il  était  prouvé  qu'il  existe  toujours  dans  b 
sclérose  latérale  amyotrophique  des  altérations  de  la  zone  motrice 
du  cerveau,  cela  faciliterait  beaucoup  la  compréhension  de  cette 
myélite  chronique  systématique  qui  rentrerailr  dans  l'étude  des  dé- 
générescences secondaires  de  la  moelle  ;  malheureusement  cette 
interprétation  est  en  désaccord  avec  la  plupart  des  faits  connus,  qui 
semblent  démontrer  que  la  sclérose  latérale  amyotrophique  prend 
naissance  dans  la  région  cervicale  de  la  moelle  et  que,  quand  elle 
s'élève  jusqu'à  l'encéphale  en  suivant  les  faisceaux,  c'est  par  une 
marche  ascendante  (Debove  et  Gombaub). 
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Du  cblfi  de  la  substance  grise  les  lésions  sont  identiques  k  cdks 
de  l'airophie  musculaire  progressive,  c'est-â-dire  qu'elles  coo»^ 
lent  en  une  atrophie  des  grandes  cellules  nerveuses  des  cornes  aa- 
lériearcs;  cette  altération  prédomine  presque  toujours  dans  la 
région  oerricale,  ce  qui  est  en  ra^^rt  avec  la  limiiaiion  de  l'atro- 
phie aux  membres  supérieui^.  Datis  le  bulbe  les  noyaux  de  sub- 
stance grise  qui  semblent  continuer  les  cornes  antérieures  de  U 
moelle  (noyaux  de  rbyp<^loste,  du  spinal  et  du  bcial)  sont  égale- 
ment atrophiés. 

Les  faisceaux  pyramidaux  croisés  sont  en  ra^^rt  daiu  U  atoelle 
arec  les  cellules  des  cornes  amérienrei;  il  est  donc  facile  de  oom- 
prendre  poun^noi  la  sclérose  des  cordons  latéraux  s'acciMnpagM 
presque  toujours  d'airopbîe  musculaire  par  suite  des  aitératioat 
secondaires  dont  les  cornes  antérieures  sont  le  siège  ;  les  sclérasM 
latérales  cotiiécalives  aux  lésions  de  la  capsule  interae  se  con^ifi- 
qoeBt  quelquefois  aassi  de  lésion  des  cornes  aotërienre*  a  d'aim- 
phie  musculaire. 

Les  lésions  des  muscles  sout  un  peu  différentes  de  cdles  qu'a 
observe  dans  l'atropbie  musculaire  progressive,  en  ce  seo*  i/êê 
l'byperplasie  du  tissu  conjonctif  est  plus  manifeste.  Une  lipoonUM 
intersliiielle  masque  parfois  l'alrupliie  des  tiiusck-s. 

DiAG^iOiTic.  —  On-s'cxplique  diilirilt^menl  (|ue  quelques auinm 
soutienuem  encore  l'idéalité  de  la  scli'rosc  latérale  anttolnipliiipt 
et  de  l'atrophie  nmsculaire  progressive,  tant  les  caractères  diff^rto- 
tiels  de  ces  deui  maladies  sont  nombreux  el  précis  ;  dans  l'ain^ibt 
musculaire  progre^sivt'  oa  n'observe  ni  paréaie  iiiiiiah-dcs  mmibits, 
ni  contractures  :  le^  muscla  nat  détruita  kUn  apHy»  le»  aoim, 
il  n'y  a  pas  d'airopliic  en  iniH^Bnfl^|^^HjKltfose  laléf^t 
enfin  l'tilrupliie  musaJI^/^^^^IJ^^^^^^^/iK  leiil».  rii 
que  la  sclérose 
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CB.vncoT.  Leçons  sur  les  uiaUd.  du  svst.  nerveux,  des  aniyotrophies  spinale^t.  — 
JoFFuoY  et  Charcot.  Arch.de  physiol.,  1866,  p.  356.—  Gombvult,  Même  rec.,i97i- 
187i,  p.  509.  —  Lbyden,  H.vllopeau,  Roskntual.  Op.  cit.  —  Gombault.  Etude  sur 
b  srléro«c  latérale  amyotrophique.  Thèse,  Paris,  4877.  — CuARCor.  Leçoa«  de  la 
Salpèirièrc  publiées  par  Brissaud  dans  le  Projrrès  niéd.  4880,  p.  l-4i.  —  DcBOVt:  et 
GoMBAULT.  Contrib.  à  Tétude  de  la  sclérose  latérale  ainyotrophique  (Arch.  de 
physiol.,  1879,  p.  751). 


TABES   DORSAL  SPASHfODIQUE 

Sous  le  nom  de  tabe-i  dorsal  spasmodique,  M.  Charcot  a  décrit 
une  variété  de  myélite  chrooique  caractérisée  priocipalement  par  la 
contracture  en  extension  des  membres  inférieurs,  Tariété  qui  avait 
été  entrevue  déjà  par  Ollivier  (d'Angers)  et  par  Erb. 

ÉxiOLOGlE.  —  Le  tabès  dorsal  spasmudique  s'obsenre  surtout 
autre  trente  et  quarante  ans,  il  paraît  être  un  peu  moins  fréquent 
chez  la  femme  que  chez  l'homme.  L*action  prolongée  du  froid  hu- 
mide est  invoquée  dans  plusieurs  observations. 

DESGRiPTiOfN.  —  La  symptomatoà)gie  est  très  simple  et  par 
cela  même  elle  contraste  avec  ceUe  des  autres  myélites  chroniques  ; 
tOQt  se  réduit  pour  ainsi  dire  à  une  contracture  des  membres  infé- 
rieurs. 11  existe  d*abord  un  état  parétique  des  extrémités  inférieures, 
les  malailes  se  plaignent  de  se  fatiguer  rapidement,  leurs  pieds  leur 
parabsent  lourds  et  ils  ont  quelque  peine  à  les  soulever  pendant  la 
marche.  Bientôt  des  spasmes  musculaires  se  produisent  sous  forme 
d*accès,  les  membres  inférieurs  se  raidissent  momentanément,  ou 
bien  ils  sont  pris,  surtout  au  moment  où  les  malades  posent  les 
pacds  à  terre,  d'un  mouvement  de  trépidation.  On  peut  provoquer 
jalte  trépidaton  en  relevant  brusquement  la  pointe  du  pied  ;  mais 
manœuvre  échoue  dans  les  cas  où  la  rigidité  est  très  considé- 
La  trépidation  est  parfois  si  marquée  dans  les  deux  membres 
mrs,  qu'il  en  résulte  des  crises  convulsives  auxquelles  on  a 
à  tort  le  nom  à'épilepsie  spinale,  La  percussion  du  tendon 
donne  lien  à  des  réflexes  exagérés  (Erb). 
itraclure  s'accentue  de  plus  en  plus  et  elle  imprime  à  la 
des  malades  un  caractère  spécial  qui  a  été  paifaitement 
OlUvier  (d'Angers)  et  par  M.  Charcot  :  «  Les  membres 
rigides  dans  toutes  leurs  articulations,  énergiquement 
l'un  contre  l'autre,  ne  se  peuvent  séparer  qu'à  la  suite 
fik  les  muscles  qui  s'insèrent  au  bassin  paraissent  jouer  le 
Ipal  et  dans  lesquels  le  tronc  se  renverse  en-  arrière.  Les 
(Unt  ce  temps  ne  se  détachent  qn'à  grand'peine  du  sol 
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auquel  ils  semblent  fixés  fortement,  produisant  dans  leur  inoure- 
ment  de  progression  un  bruit  de  frottement,  s'accrochaiii  au  moin- 
dre obstacle,  s*embarrassant  souvent  Fun  dans  l'autre.  Ils  sont  fré- 
quemment, en  outre,  agités  par  la  trépidation  qui  peut  s*éteodre 
Tcrs  la  racine  du  membre  et  imprimer  même,  parfois,  au  corps  toot 
entier  une  sorte  de  vibration.  Le  malnde  progresse  aiosî  aidé  d'une 
canne  ou  de  béquilles,  lentement,  péniblement.  Mais  l'allure,  loa- 
tefois,  est  assez  ferme  et,  —  trait  important  à  relever, —  contni^^ 
rement  à  ce  qui  aurait  lieu  dans  l'ataxie,  elle  n'est  en  rien  nMklîfiée 
par  l'occlusion  des  yeux  »  (Charcot,  Leç.  sur  les  maladies  de 
système  nerveux,  t.  Il,  p.  281). 

Il  arrive  un  moment  où  la  marche  devient  impossible  ;  lorsque 
les  malades  sont  assis,  les  jambes  au  lieu  de  se  fléchir  restent  abso- 
lument rigides  dans  l'extension  et  dans  l'adduction,  les  genoux  sont 
serrés  l'un  contre  l'autre,  et  lorsqu'on  réussit  à  introduire  une 
main  entre  eux,  elle  est  prise  comme  dans  un  ressort.  Les  pieds 
sont  dans  la  position  du  pied  bot  varus  équin. 

Il  n'y  a  chez  ces  malades  aucun  trouble  de  la  sensibilité  ;  la  mic- 
tion et  la  défécation  s'exécutent  régulièrement  ;  la  miction  est  seule* 
ment  gênée  chez  la  femme  par  le  rapprochement  des  cuisses.  Il  n'y  a 
pas  de  tendance  à  la  formation  d'eschares,  If  s  muscles  ne  s'atrophietf 
pas  ;  enûn  le  sens  génital  n'est  pas  atteint  comme  chez  les  ataxîqoei. 

Cet  état  peut  rester  slaiionnaire  pendant  assez  longtemps  :  tantôt 
la  contracture  se  limite  aux  membres  inférieurs  et  la  mort  arrive 
par  suite  de  complications,  telles  que  la  tuberculose  pulmonaire; 
tantôt  la  maladie  s'étend,  mais  toujours  d'une  façon  tardive,  aox 
membres  supérieurs  et  aux  muscles  de  l'abdomen.  Il  se  produit  on 
état  parétique  des  mains,  les  doigts  se  fléchissent  involontalremeot 
dans  la  paume  de  la  main,  puis  la  contracture  devient  permanente 
et  s'étend  au  poignet,  au  coude  et  à  l'épaule;  les  membres  supé- 
rieurs rigides  sont  alors  appliqués  plus  ou  moins  fortement  sur  lei 
côtés  du  tronc.  La  trépidation  s'observe  plus  rarement  et  d'une  fa- 
çon bien  moins  nette  aux  membres  supérieurs  qu'aux  membres 
inférieurs. 

Lorsque  les  masses  sacro-lombaires  et  les  muscles  de  l'abdomen 
se  prennent,  il  se  produit  une  ensellure,  le  ventre  est  proéminent 
et  dur  à  la  pression. 

La  marche  du  tabcs  spasmodique  est  progressive  mais  très 
lente;  il  n'est  pas  rare  de  voir  des  malades  qui  en  sont  atteînis 
depuis  dix  ou  quinze  ans. 
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Anatomie  pathologique.  —  Il  est  probable  qu'il  existe  une 
sclérose  des  cordons  latéraux  comme  dans  toutes  les  myélites  chro- 
niques qui  s'accompagnent  de  contractures.  Les  qucl(|ues  autopsies 
qui  ont  été  faites  jusquici  ne  sont  du  reste  pas  favorables  à  la  doc- 
trine qui  fait  du  tabès  spasmodique  une  entité  morbide  distincte  des 
autres  espèces  de  scléroses.  Dans  plusieurs  cas  où  le  diagnostic  de 
tabès  spasmodique  avait  été  porté  Tautopsie  a  révélé  les  lésions  de 
la  sclérose  en  plaques  (Cbarcot). 

Diagnostic.  —  Le  tabès  spasmodique  est  facile  à  distinguer  de 
Tataxie  locomotrice,  les  troubles  de  la  motilité  ne  sont  pas  précédés 
ici  par  des  douleurs  fulgurantes,  les  symptômes  céphaliques  font 
défaut;  à  la  période  d'état,  les  différences  ne  sont  pas  moins  grandes 
entre  les  deux  maladies;  Tataxique  marche  difGcilement,  parce  qu'il 
ne  peut  pas  coordonner  les  mouvements  nécessaires  à  la  locomo- 
tion, chez  l'homme  atteint  de  tabès  spasmodique,  la  difficulté  de  la 
marche  résulte  de  la  rigidité  des  membres  inférieurs  et  de  la  défor- 
mation des  pieds  qui  ne  reposent  plus  que  sur  la  pointe.  Chez  les 
ataxiqui*s  on  ne  peut  provoquer  ni  la  trémulalion  des  pieds^  ni  les 
réflexes  tendineux  exagérés.  L'absence  de  troubles  de  la  sensibilité, 
de  désordres  de  la  miction  et  de  la  défécation,  l'intégrité  du  sens 
génital,  le  peu  de  tendance  aux  troubles  trophiques  sont  encore  des 
caractères  différentiels  importants. 

Le  tabès  spasmodique  peut  élre  confondu  surtout  avec  les  autres 
formes  de  myélite  chronique  qui  s'accompagnent  de  contracture,  et 
ici  le  clinicien  rencontre  assez  sou  vent  de  sérieuses  difficultés;  d'une 
façon  générale  on  peut  dire  que  le  tabès  spasmodique  se  caractérise 
surtout  par  la  monotonie  des  phénomènes  morbides  auxquels  il 
donne  lieu  (Cbarcot):  il  ne  s'accompagne  ni  de  troubles  de  la  sen-  ' 
sibilité  comme  la  myélite  chronique  transverse  spontanée  ou  par 
compression,  ni  d'atrophie  comme  la  sclérose  latérale  amyotropique^ 
ni  de  symptômes  céphaliques  comme  la  sclérose  en  plaques.  Lorsque 
la  sclérose  en  plaques  noccupe  que  les  cordons  latéraux  de  la  moelle, 
il  est  très  difficile  de  la  distinguer  du  tabès  spasmodique,  il  est 
même  possible  que  le  tabès  spasmodique  ne  soit  qu'une  forme  spinale 
de  la  sclérose  en  plaques. 

Les  contractures  hystériques  surviennent  brusquement,  elles  s'ac- 
compagnent d'antres  symptômes  hystériques  :  attaques  convulsives, 
hémianesthésie,  sensibiUté  ovarienne,  etc. 

Le  pronostic  est  grave,  en  ce  sens  que  la  maladie  ne  rétrocède 
pas  et  qu'elle  donne  lieu  au  bout  de  quelques  années  à  une  impo- 
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lence  presque  ab^tAo-;  nab  U  tr  des  nalada  n'est  pas  imiDé.lia(r- 
omit  nwiMcée;  le  xahn  spumodiqne  a,  amuxae  bm»  l'atoBS  <&. 
mw  ourdie  leaie,  ei  le  plvs  soaTem  la  mort  ett  le  lait,  Donifeli 
n^tr  dle-mâae,  nuis  de  maladia  îMererronle». 

TuiriME^tT.  —  On  coBKtIlera,  oomoK  dans  l'aiaxie  loconoirin, 
roaploi  drscDVMlscoatiDiisetdel'hydnMbénpie.  I^  bronurrè 
pataviam  i  haute  doce  dimiBiie  la  tréfwlatJoD  et  les  Gooinciiira, 
mats  ses  eftis  ne  perstsleDt  pis.  Dans  vu  cas  oA  b  nulMlie  tuà 
rioeate,  £rb  préiend  »oir  obtena  ta  gaéfKua  par  la  galtasoiÉé- 
nfiie. 

Bn.  S«-  n  cMplWMi  ijM|iliiMliTig  prs  ramwm  d'iri^Bc  «piul*  (Bfilia.  Uâ. 
Vtà..  IKi,fiÈ,.  —  BiiocL  Tiba  tevl  >r>w>liiae  TIhh,  Parii.  IK*.  - 
CaïkaT-W.uclH  Bilil.d'i  nU.  nn-nsi.  IliTT.  —0.  BtHOin,  Coatiib.  1  TrOrit 
4ifa  trfrniKan  nrdoai  lil^.  !|>cMs*k.  Zciuch.  T  pnkl.  ]f«d  ,  lATT).  —Ed.  H 
bpvalnir  t|«ilr«f»«i^H(Srck.d*ViRbB*.  IBTT.  L  LXX.  p.  841).  —  CaiKtT- 
Procna  wJal,  lAN.  p.  «7.  —  Ft■Bl^a.  Élaita  nr  la  ubM  d^stf  tfuw 
difK.  Tlc«,  Phû,  IWI. 

ATKOPDIE   XCSCCLAIRE   PROGRESSIVE 

La  dé<tHirerie  de  l'aimphiemoscabire  appartient  UacbenM(l( 
Boolo^w;  qui  dans  soi)  Trnitê  de  rêlecIritatiOH  localia^  a  1 
donné  une  descr:|>ii  >n  magisirate;  Aran,  CniTeilhier  et  TruotMB 
oni  contribué i  fain'couaaîiro  les  caractères  cliniques  delamalaA; 
enfin  l<-sivd)(Tcbf9anaio[no-|Hlh<-Jogiqucs  deM)l.  Lnys,  (.hvcoict 
Joffroy.  Viilpiau  el  Riyem,  w>i  déinonlrâ  qa'il  ne  s'agissait  pa 
d'one  (iiabdic  primiliTe  des  mu>cles.  comme  l'arait  cm  d'aboli 
DochPiine.  ni  d'une  lésion  des  radiies  anténenres  de  la  nmeUesoi 
Tant  l'ojiiniiin  émise  par  CniTeilhier.  roaii  d'une  myélite  chn- 
'  nique  sii'^têmaliquf  df^  cornes  aHUrieures,  caractérisée  prit- 
àpaleniini  par  l'alropbie  des  grandes  cellules  nerreoBes  dites  ccUria 
motrices. 

Dans  ces  dernières  années  on  a  cependant  publié  &a  ceiaii 
nombre  do  faits  qui  icndi-nt  i  démontrer  que  l'alrophîe  ninacnlaiR 
peni  Oire  d'origine  ()éripliérique  ei  ré&uller  de  néTrites  cbroniqBa 
mniliples  sans  altéralions  de  la  moelle 

Étioi.OUIe.  —  L'aln)|iliic  musculaire  progressive  s'auaqne  pris- 
dpalenieni  aux  adultes;  on  l'ubservi!  cependant  qadqBefoiii  cbd 
les  etifanls,  et  cbei  eui  la  maladie  a  une  évoJuiion  u  pen  diilénnie 
de  celle  qu'elle  présente  chei  t'adttlte.  L'Iiérédilé  joue  un  rtle  tmm 
imponanl.  Les  fatigues  musculaires  exagérées  suât  une  des  canseï 
hs  mieui  déoiODtrées;  en  général,  l'atrophie  raweacci  par  iM 
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groupes  de  muscles  qui  ont  dû  fournir  la  plus  grande  somme  de 
travail.  Quelques  faits  démontrent  qu'une  névrite  ascendante  peut 
être  le  point  de  départ  de  Tairophie  musculaire  progressive.  On  a 
Yu  aussi  quelquefois  Tatrophie  musculaire  progressive  se  développer 
chez  des  individus  qui  longtemps  auparavant  avaient  été  atteints  de 
paralysie  infantile  (myélite  antérieure  aiguë).  Ou  conçoit  facilement 
que  la  sclérose  des  cornes  antérieures,  qui  est  ia  lésion  de  la  para- 
lysie infantile,  puisse  devenir  le  point  de  départ  de  ia  myélite  anté- 
rieure chronique  systématique  qui  caractérise  Tatrophie  musculaire 
progrei^ve  au  point  de  vue  anatomique. 

Description.  —  L'atrophie  musculaire  progressive  a  au  début 
l'apparence  d'une  affection  locale,  d'une  paralysie  de  tel  ou  tel  muscle 
appartenant  presque  toujours  aux  membres  supérieurs  ;  les  malades 
se  plaignent  de  ne  plus  pouvoir  exécuter  certains  mouvements  ou 
du  moins  de  ne  les  exécuter  qu'avec  une  grande  difficulté;  il  n'y  a 
ni  fièvre,  ni  malaise  général,  ni  douleur  d'aucune  sorte.  Lorsque 
le  muscle  atteint  est  superficiel,  l'atrophie  se  caractérise  nettement 
par  la  diminution  ou  la  disparition  du  relief  nmsciilêire;  on  constate 
déplus,  si  l'atrophie  n'est  pas  complète,  que  le  moscle  peut  encore 
se  contracter  soit  volontairement,  soit  sous  l'influence  de  l'électricité, 
seulement  les  contractions  sont  d'autant  plus  faibkîs  que  le  nombre 
d««  fibres  saines  est  moins  considérable;  en  un  mot,  le  phénomène 
primitif  est  Vatrophie  :  la  paralysie  est  secondaire  ou  pldtôl  elle 
n'existe  à  aucun  moment,  car  un  muscle  détruit  n'est  pas  un  muscle 
paralysé. 

L'irrégularité  avec  l.iquelle  se  produit  l'atrophie  des  muscles  est 
un  des  principaux  caractères  de  la  maladie;  tandis  que  l'atrophie 
dans  la  sclérose  latérale  amyotropliique,  par  exemple,  porte  à  la  fois 
sur  tous  les  muscles  d'un  membre,  ici  on  trouve  souvent  un  muscle 
atrophié  au  milieu  de  muscles  sains;  bien  plus,  l'atrophie  n'atteint 
parfois  que  quelques  faisceaux  d'un  muscle,  en  respectant  les  fais- 
ceaux voisins. 

Les  muscles  en  voie  d*atrophte  présentent  sonvent  des  contrac- 
tions fibrillaires  ;  la  peau  qui  les  recouvre  est  soulevée  comme 
par  des  fils  qui  se  tendraient,  puis  se  relâcheraient  au-dessous  d'elle  ; 
plus  rarement  ces  contractions  ont  l'apparence  de  mouvements  ver- 
miculaires;  il  ne  faot  pas  leur  attribuer  une  importance  exagérée, 
car  elles  ne  sont  pas  constantes  dans  l'atrophie  musculaire  et  on 
pest  les  rencontrer  dans  d'autres  affections,  voire  même  chez  des 
sujets  parjbnleniem  sain&. 
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Les  déformations  et  les  désordres  fooctionoeis  varient  natoreUe- 
ment  a?ec  les  muscles  atrophiés.  Les  déformations  tiennent  d^ane 
part  à  la  disparition  des  masses  musculaires,  d'antre  part  à  la  pré- 
dominance d'action  des  antagonistes  des  muscles  atrophiés.  La 
disparition  des  muscles  est  d'autant  plus  choquante  pour  l'ceil  de 
robserraieur,  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  atrophie  en  masse  et  que  les 
muscles  voisins  de  celui  qui  a  disparu  ont  en  général  conservé  leur 
relief  normal;  mais  l'inspection  n'est  pas  toujours  suffisante  :  une 
couche  graisseuse  abondante  dissimule  quelquefois  l'atrophie  mus- 
culaire, et  d'autre  part  certains  muscles  profonds,  dont  l'importance 
fonctionnelle  n'est  pas  très  grande,  peuvent  disparaître  sans  pro- 
duire  de  déformation  appréciable  à  l'œil  et  sans  que  les  malades 
eux-mêmes  s'en  aperçoivent  II  importe  donc  d'employer  l'éleciri- 
cité  pour  s'assurer  de  l'existence  des  muscles  :  si  l'atrophie  est  peo 
avancée,  ils  se  contractent,  mab  faiblement;  si  elle  est  complète, 
on  n'obtient  aucune  contraction. 

Il  est  impossible  de  passer  en  revue  toutes  les  déformations,  tous 
les  désordres  fonctionnels  qui  peuvent  être  la  suite  de  Tatrophie 
musculaire  progressive,  car  chaque  muscle  peut  être  atteint  isolé- 
ment et  chaque  muscle  a  une  action  spéciale;  heureusement  poar 
le  nosographe,  la  maladie  se  localise  presque  toujours,  à  ses  débats 
du  moins,  dans  les  mêmes  muscles,  et  ce  sont  naturdlement  les 
caractères  cliniques  du  début  qu'il  importe  le  plus  de  connaître  afin 
d'arriver  rapidement  au  diagnostic. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive débute  par  les  muscles  des  membres  supérieurs,  et  plus  spécia- 
lement par  les  petits  muscles  des  mains.  Les  muscles  de  rémi- 
nence  thénar  s'atrophient  les  premiers,  le  relief  normal  est  remplacé 
par  un  méplat;  par  suite  de  la  disparition  du  court  abducteur  da 
pouce,  le  premier  métacarpien  se  rapproche  du  deuxième,  les  mus- 
cles de  l'éminence  thénar  et  les  interosseox  sont  affectés  ensuite. 
L'atrophie  des  interosseux  palmaires  a  pour  effet  de  donner  ï  la 
main  la  forme  dite  f  n  griffe  ;  le  mécanisme  de  cette  déformatioo 
très  caractéristique  a  été  bien  étudié  par  Ducheune  (de  Boulogne). 
Les  interosseux  sont  fléchisseurs  des  premières  phalanges  et  exten- 
seurs des  deux  dernières;  il  en  résulte  que,  ces  muscles  étant 
détruits,  Taciion  de  leurs  antagonistes  entraîne  l'extension  des 
premières  phalanges  et  la  flexion  des  deux  dernières.  Les  espaces 
intermétacarpiens  sont  déprimés;  quand  tous  les  mosdes  flé- 
chisseurs et  extenseurs  des  doigts  sont  atteints,  la  main  prend 
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une  forme   cadaTériqae  (Duchenne),  les  avant-bras  sont  comme 
desséchés. 

L'atrophie,  d'abord  nniiatérale,  ne  tarde  pas  à  gagner  les  muscles 
du  côté  opposé;  les  mêmes  muscles  sont  ordinairement  pris  aux 
deux  membres. 

Parmi  les  muscles  du  bras  et  de  Tépaule,  le  biceps,  le  brachial 
antérieur,  le  deltoïde  sont  en  général  atteints  de  bonne  heure,  tan- 
dis que  le  triceps  brachial  ne  se  prend  qu'en  dernier  lieu  ;  la  dis- 
parition du  biceps  et  du  deltoïde  a  pour  effet  d'empêcher  les  mou- 
vements de  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  et  ceux  d'élévation  du 
bras,  d'où  une  gêne  fonctionnelle  très  considérable,  qui  équivaiit 
presque  à  la  paralysie  complète  du  membre  supérieur  ;  l'absence 
des  reliefs  normaux  du  deltoïde  et  du  biceps  donne  aux  membres  un 
aspect  tout  à  fait  caractéristique. 

Quelques  muscles  du  tronc  sont  presque  toujours  atrophiés  en 
même  tempsque  ceux  des  membres  supérieurs,  la  portion  inférieure 
du  trapèze  est  atteinte  une  des  premières  ;  il  en  résulte  que  le  bord 
spinal  de  l'omoplate  est  plus  éloigné  de  la  ligne  médiane  du  côté 
malade  que  du  côté  sain,  et  que  le  moignon  de  l'épaule  est  abaissé  ; 
la  portion  ciaviculaire  du  trapèze  est  au  contraire,  dans  la  plupart 
des  cas,  Vultimum  moriens  des  muscles  du  tronc. 

L'atrophie  s'étend  progressivement  aux  pectoraux,  aux  grands 
dorsaux,  aux  rhomboïdes^  aux  angulaires  des  omoplates,  aux  exten- 
seurs et  aux  fléchisseurs  de  la  tête,  aux  sacro-spinaux,  aux  grands 
dentelés,  aux  muscles  de  l'abdomen,  enfin  aux  muscles  servant  à 
la  respiration. 

L'atrophie  des  pectoraux,  des  grands  dorsaux  et  des  grands  den- 
telés donne  à  la  poitrine  un  aspect  décharné  très  caractérisque, 
surtout  lorsque  les  muscles  voisins  ont  été  épargnés  et  qu'ils  ser\'ent 
au  contraste. 

La  disparition  des  grands  dentelés  donne  lieu  à  une  gêne  dans 
les  mouvements  d'élévation  des  bras  et  à  une  attitude  vicieuse  des 
omoplates,  qui  ne  sont  plus  maintenues  contre  la  paroi  thoraci- 
que;  pendant  les  mouvements  d'élévation  des  bras  il  se  produit  de 
profondes  dépressions  entre  les  omoplates  et  la  cage  thoracique: 
c'est  l'exagération  des  scapulœ  alatœ  que  l'on  trouve  chez  les 
phthisiques. 

L'atrophie  des  muscles  de  la  nuque  a  pour  conséquence  la  flexion 
permanente  de  la  tête. 

La  destruction  des  muscles  sacro-spinaux  donne  lieu,  comme  celle 
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des  muscles  de  la  paroi  abdomioaley  à  noe  iocervalîoo  de  lacokiMe 
?eriébrale  ou  lordose,  qui  a  pour  effet  de  déplacer  le  centre  de  gra- 
vité ei  pour  but  d*é\iter  les  chutes  ;  daos  ks  eau  où  les  exteoseon 
du  troDC  (sacro-spinaux)  font  défaut,  la  ligne  de  graviié  dm  Ifiac 
conduite  verticalenieni  de  la  première  apophyse  épineuse  doraie 
tombe  en  arrière  du  sacrum,  tandis  que  dans  les  cas  d*atrophîe  des 
muscles  de  la  paroi  antérieure  de  Tabdouiea  celte  ligne  de  giaviié 
tombe  en  avant  du  sacrum  (Duchenne). 

L'atrophie  du  diaphragme  entraîne  une  dyspnée  consîdéraUe  ;  h 
voix  est  faible,  la  respiration  très  courte,  la  nK)indre  bronchite  sufit 
dans  cet  état  pour  amener  la  mort.  Lorsque  les  înterco6laux  sost 
pris  en  même  temps  que  le  diaphragme,  la  mort  par  asphyiie  est 
inévitable  ;  lorsqu'ils  sont  pris  isolément,  le  diaphragme  suffit  à  es- 
tretenir  la  respiration  qui  présente  le  type  abdominal  ;  la  partie 
supérieure  de  la  cage  ihoracique  ne  se  dilate  plus,  la  voix  est  4iUe, 
les  malades  ne  peuvent  plus  ni  chanter,  ni  crier,  ni  soufller  avec 
force.  La  poitrine  se  rétrécit  chez  les  sujets  dont  les  intercostaux  te 
fonctionnent  plus,  elle  s'élargît  au  contraire  à  la  suite  de  Fauiophie 
du  diaphragme  (Duchenne). 

Les  muscles  des  membres  inférieurs  ne  sont  pra<^ue  jamais 
atteints  qu'à  la  période  ultime  de  la  maladie  et  bien  longtemps  après 
que  l'atrophie  des  membres  supérieurs  a  commencé  ;  deux  fois  seu- 
lement sur  cent  cinquante- neuf  cas  Duchenne  a  vu  Tatrophie  mus- 
culaire débuter  par  les  membres  inférieurs  en  attaquant  les  mosdef 
fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe. 

Les  muscles  servant  h  la  mastication,  les  abaisseurs  de  la  màchoirt 
en  particulier,  sont  quelquefois  atteints  par  Tatropbie;  les  mouve- 
ments d'abaissement  de  la  mâchoire  inférieure  deviennent  difQdks 
ou  impossibles,  les  malades  portent  la  mâclioire  inférieure  eu  avaat, 
probablement  à  l'aide  des  ptérygoîdiens,  et  c'est  dans  riuicrvaUe 
laissé  libre  entre  les  dents  supérieures  et  les  inférieures  qu*ils  par- 
viennent à  faire  pénétrera  grand'peine  des  aliments  liquides. 

En  général  il  n'existe  chez  les  malades  atteints  d'atrophie  musci* 
laire  progressive  aucun  troublede  la  sensibilité.  Cependant  Oocbeme 
a  noté  dans  quelques  cas  une  diminution  de  la  sensibililé  cutanée  as 
niveau  des  parties  atrophiées. 

Les  altérations  trophiques  de  la  peau  et  des  articulations  sont  Iris 
rares  :  un  malade  que  l'un  de  nous  a  observé  à  la  clinique  de  Du- 
chenne présentait  des  groupes  de  vésicules  et  un  état  lîa»  de  la 
peau  sur  quelques  parties  des  mains. 
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La  température  des  membres  s'abaisse  lorsque  Tatrophie  a  détroit 
an  certain  nombre  de  muscles. 

L'intelligence  reste  intacte  jusqu'à  la  fin. 

Il  n'y  a  aucun  trouble  de  la  miction  ni  de  la  défécation. 

La  marche  de  l'atropliie  musculaire  est  en  général  très  lente  ; 
dans  des  cas  exceptionnels,  la  maladie  arrive  à  sa  période  ultime  en 
moins  de  deux  ans.  L'atrophie  |>eut  se  limiter  pendant  dix  on  douze 
ans  aux  muscles  de  l'éminence  thénar  par  exemple.  Alors  même 
qu'un  grand  nombre  de  muscles  sont  détruits,  la  vie  n'est  pas 
menacée  tant  que  les  muscles  essentiels  à  l'acte  respiratoire  sont  con- 
servés; il  est  heureusement  rare  que  le  diaphragme  et  les  intercos- 
taux soient  atteints  les  premiers. 

L'atrophie  musculaire  progressive  s'observe  parfois  chez  les  en- 
fants ;  elle  débute  en  général  entre  cinq  ou  sept  ans  par  Vatrophie 
des  muscles  de  la  face  ;  l'orbiculaire  des  lèvres  se  prend  toat 
d'abord  et  son  défaut  de  contractililé  occasionne  un  épaississement 
des  lèvres;  la  physionomie  exprime  l'hébétude  au  repos;  pendant  le 
rire,  qui  a  un  caractère  sardonique^  les  joues  s'aplatissent;  l'articu- 
lation des  labiales  est  difficile.  Plus  tard  l'atrophie  gagne  les  muscles 
des  membres  supérieurs,  le  tronc  et  en  dernier  lieu  les  membres 
iniérieurs  (Duchenne). 

Anatomie  pathologique.  —  On  a  placé  tour  à  tour  les  lésions 
de  l'atrophie  musculaire  dans  les  muscles,  dans  les  nerfs,  dans  les 
racines  antérieures,  enfin  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle; 
aujourd'hui  il  parait  démontré  que  les  altérations  de  la  moelle  con- 
stituent la  lésion  primitive,  fondamentale  de  l'atrophie  musculaire 
progressive,  et  que  les  lésions  des  racines  antérieures,  des  nerfs  et 
des  muscles  sont  secondaires  ;  il  faut  donc  renverser  Tordre  chrono- 
logique dans  lequel  ces  altérations  ont  été  découvertes  et  donner  la 
première  place  à  la  lésion  qui  a  été  décrite  en  dernier  lieu,  c'est-à- 
dire  à  la  myélite  des  cornes  antérieures. 

Sur  les  coupes  de  la  moelle  fraîche  provenant  des  sujets  morts 
d'atrophie  musculaire  progressive,  on  constate  parfois  un  état  comme 
gélatineux  des  cornes  antérieures  ;  le  plus  souvent  l'examen  histolo- 
gîque  révèle  seul  les  altérations  de  la  moelle,  qui,  à  l'oeil  nu,  pré- 
sente des  caractères  normaux.  Cet  examen  montre  ce  qui  suit  : 
les  cornes  antérieures  se  font  remarquer  par  leur  pauvreté  en 
grandes  cellules  nerveuses  ;  celles  des  cellules  motrices  qui  n'ont  pas 
complètemenl  disparu  ont  perdu  leurs  prolongements,  elles  sont 
devenues  globuleuses,  petites,  pigmentées.  Dans  l'intervalle  des  eel- 
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Iules  la  névroglieest  épaissie,  riclie  en  noyaax  de  nouvelle  fomiitioi 
et  les  vaisseaux  capillaires  sonl  dilatés.  L'inflaromation  prend-de 
naissance  dans  les  éléments  ner?eux  eux-mêmes  ou  dans  la  nérro- 
giie  ?  Ici^  comme  pour  la  myéiiie  antérieure  aiguë»  les  deux  opioîoai 
peuTent  se  soutenir. 

L'altération  des  cellules  motrices  n^existe  que  dans  les  régîoii 
de  la  moelle  qui  envoient  des  nerfs  aux  muscles  atrophiés,  c*est-i- 
dire  que,  si  les  muscles  des  membres  inférieurs  ont  été  respectés,  « 
ne  constatera  aucune  lésion  au  ni?eau  du  renflement  dorso-Iooh 
baire  ;  sur  une  même  coupe  de  la  moelle  on  trouve  souvent  do 
groupes  de  cellules  intactes  à  côié  de  cellules  profondément  altéréci, 
ce  qui  concorde  avec  renvahLssemenl  si  irrégulier  des  muscles. 

Les  cordons  antérieurs  présentent  assez  souvent  des  traces  de 
sclérose  sur  le  trajet  intra- médullaire  des  racines  antérieures  do 
ner&  spinaux  et  ces  racines  elles-mêmes  sonl  atrophiées,  réduites  ï 
la  moitié  ou  au  tiers  de  leur  volume  normal,  grisâtres.  Cette  dégé- 
nérescence des  racines  antérieures  se  poursuit  quelquefois  aao 
loin  dans  les  nerfs  ;  les  nerfs  phréniques  en  particulier  sont  habi- 
tuellement grêles  et  grisâtres.  Lorsqu'on  étudie  au  microscope  la 
racines  antérieures  ou  les  nerfs  altérés,  on  constate  que  les  tolie 
nerveux  sont  en  beaucoup  moins  grand  nombre  qu'à  l'état  noraal 
et  que  le  tissu  conjonctif  est  au  contraire  beaucoup  plus  ahondait 
Dans  les  tubes  nerveux  en  voie  d'atropbie,  les  cylindres  d'axe  oit 
disparu,  la  myélite  est  fragmentée  et  il  existe  une  prolifération  des 
noyaux  de  la  gaine.  Ces  altérations  ont  une  grande  analogie  avec 
celles  qui  se  produisent  dans  le  bout  périphérique  des  nerfo  coupés 
et  Ton  est  autorisé  à  croire  qu'elles  sont  de  même  nature  que  ca 
dernières  ;  les  expériences  de  Waller  démontrent  en  effet  que  ks 
nerfs  moteurs  ont  leurs  centres  tropbiques  dans  les  cornes  anté- 
rieures. 

Les  autres  parties  du  système  nerveux  cérébro-spinal  sont  à  Féiat 
sain,  ainsi  que  le  grand  sympathique. 

D'après  les  recherches  de  Debove,  de  Joffiroy  et  de  Leydea,  ï 
côté  de  cette  atrophie  musculaire  progressive  d'origine  centrale  dw 
à  une  tephro-myélite  systématique,  il  faudrait  faire  une  place  à  ont 
autre  espèce  d'atrophie  musculaire  progressive  qui  présente  avec  b 
première  les  plus  grandes  analogies  cliniques  mais  qui  s'en  éloigot 
beaucoup  au  point  de  vue  anatomique^  car  elle  est  due  à  des  névrites 
parenchymateuses  généralisées  sans  altération  de  la  moelle. 

Sur  le  cadavre  les  muscles  dégénérés  présentent  une  coloratiot 
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rosée  ou  feuille  morte,  d'autant  plus  remarquable  que  des  muscles 
ronges  normaux  se  trouvent  à  côlé  des  muscles  malades  ;  souvent 
même  Tallération  ne  porte  que  sur  quelques  faisceaux  des  muscles  : 
on  dirait  que  des  fragments  de  muscies  de  grenouille  ou  de  poisson 
ont  été  interposés  aux  muscles  rouges  de  l'homme. 

Les  altérations  bistologîques  des  muscles  peuvent  se  résumer 
ainsi  :  les  Qbres  musculaires  diminuent  de  volume,  les  stries  ten- 
dent à  disparaître,  puis  le  contenu  des  fibres  devient  granuleux  ou 
granulo-graisseux  ;  ce  qui  domine,  c'ei»t  ïatrophie  simple  des 
fibres  musculaires  ;  on  observe  parfois  des  traces  de  prolifération  do 
tissu  conjonctif  ou  bien  une  lipomatose  interstitielle,  qui  pendant  la 
vie  mas(|ue  en  partie  Tatropbie. 

Diagnostic.  —  Lediagnostic  différentiel  avec  les  autres  variétés 
de  myélites  ne  présente  pas  de  difficultés  :  on  ne  confondra  Tatro- 
phie  musculaire  progressive  ni  avec  la  myélite  antérieure  aiguë, 
dont  le  début  est  brusque^  qui  s'accompagne  de  fièvre  et  dans 
laquelle  une  paralysie  souvent  très  étendue  est  le  symptôme  initial  ; 
ni  avec  la  paralysie  spinale  ascendante,  dont  la  marche  est  beau- 
coup plus  rapide  et  dans  la  symplomatologie  de  laquelle  les  phéno- 
mènes paralytiques  jouent  le  principal  rôle.  Le  sclérose  latérale  amyo- 
trophiquc  avec  Tétat  parétique  initial  et  les  contractures  qui  la 
caractérisent  diffère  considérablement  de  Tatrophie  musculaire  pro- 
gressive; on  trouve  aussi  dans  la  manière  dont  se  produit  l'atrophie 
des  muscles,  dans  les  deux  maladies,  un  signe  diagnostique  impor- 
tant :  chez  les  malades  atteints  de  sclérose  latérale  amyotrophique, 
il  y  a  une  atrophie  ei^ masse  des  muscles  des  membres  supérieurs, 
tandis  que  dans  l'atrophie  musculaire  progressive  la  destruction  des 
muscles  se  produit  avec  une  grande  irrégularité. 

Les  lésions  de  quelques  nerfs  donnent  lieu  à  des  atrophies  par- 
tielles et  à  des  déformations  qui  ont  fait  croire  plus  d'une  fois  à 
l'existence  d'une  atrophie  musculaire  progressive. 

La  compression  du  nerf  cubital,  par  exemple,  entraîne  la  para- 
lysie des  interosseux  et  une  déformation  en  griffe  de  la  main  ana- 
logue à  celle  que  produit  l'atrophie  musculaire  progressive  La  pa- 
ralysie du  cubital  est  assez  souvent  la  suite  de  la  compression  de  ce 
nerf;  on  la  voit  survenir  chez  les  ouvriers  qui  ont  toujours  le  coude 
appuyé  sur  un  corps  dur,  ou  bien  chez  des  personnes  qui  ont  eu 
d'anciennes  fractures  du  coude  ou  de  l'épitrochlée;  il  existe  en  gé- 
néral de  la  névrite,  de  la  douleur,  puis  de  l'anesthésie  dans  les 
parties  de  la  peau  innervées  par  le  cubital;  l'atrophie  se  limite  exac- 
L.  et  T.  —  Path.  et  clin.  méd.  I.  —  31 
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tement  aux  muscles  qui  reçoivent  leurs  nerfs  du  cubital  au-desMMB 
de  sa  lésion  :  les  muscles  de  Tépaule,  du  bras,  ceux  de  la  maio  do 
côté  opposé,  etc.,  sont  parfaitement  sains.  Duchenoe  fait  remar- 
quer de  plus  que,  dans  la  griiïc  consécutive  à  la  lésion  du  cabilal 
les  deu?c  derniers  doigts  sont  plus  crochus  que  les  première,  tandii 
que  dans  Tatrophie  musculaire  progressive  la  griiïe  esl  également 
prononcée  pour  tous  les  doigts.  Les  deux  premiers  iombricaux  éiaoi 
innervés  par  le  nerf  médian  et  ayant  une  action  analogue  à  celle  des 
interossenx,  on  conçoit  que  dans  la  paralysie  du  nerf  cubital  la  dé- 
formation soit  moins  grande  pour  les  deux  premiers  doigts  qoe 
pour  les  derniers  (Ducbenne,  DeVélectrisation  localisée^  3*  édii., 
p.  544.  —  Panas,  De  la  paralysie  du  nerf  cubital.  Ac^idéaàeàt 
médecine,  13  février  1877). 

La  paralysie  atropbique  ou  rhumatismale  atropliique  du  deltoïde 
peut  aussi  faire  croire  à  Texislence  de  Tatrophie  musculaire  pro- 
gressive :  il  suffit  de  rappeler  que  la  paralysie  atropbique  du  deltoïde 
s'accompagne  de  douleurs  très  vives. 

Les  déformations  des  mains  dans  le  rhumatisme  articulaire  chro- 
nique ont  une  grande  analogie  avec  celles  qui  se  produisent  soos 
rinfluencc  de  l'atrophie  musculaire  progressive,  mais  les  dooleors 
et  les  tuméfactions  articulaires  ne  peuvent  pas  laisser  de  doute  sur 
la  véritable  nature  de  la  maladie. 

Les  paralysies  saturnines  portent  spécialement  sur  les  extenseurs 
des  doigts,  qui  sont  paralysés,  non  atrophiés;  la  perte  rapide  de  la 
contraclililé  électrique,  les  antécédents  morbides  des  malades,  lear 
profession,  Texistencedu  liséré  plombique  des  gencives,  facilitent  do 
reste  le  diagnosiic. 

Certaines  formes  de  lèpre  s'accompagnent  d'une  défomiation  en 
griffe  des  mains  (Duchenne). 

Le  pronostic  de  l'atrophie  musculaire  progressive  est  très  grave: 
les  muscles  de  la  respiration  finissent  toujours  par  être  envahis  et 
les  malados  succombent  à  Tasphyxie,  mais,  ainsi  que  nous  l'avons 
déjà  dit,  la  marche  de  la  maladie  est  le  plus  souvent  très  lente; 
l'atrophie  peut  se  litniter  pendant  longtemps  à  un  petit  nombre 
de  muscles  des  membres  su[)érieurs  et  subir  ûos  temps  d'arrêt  très 
prolongés  dans  son  évolution  progressive.  Lorsque  l'atrophie  a  dé- 
buté à  la  suite  de  fatigues,  dans  des  muscles  soumis  à  uo  travail 
excessif,  le  pronostic  est  meilleur  que  dans  les  cas  où  elle  se  déve- 
loppe sous  l'innuence  d'une  prédisposition  individuelle  assex  souvent 
héréditaire  (Ducbenne). 


ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE.  483 

Traitement.  —  L'électricité  constitue  le  principal  agent  ihéra- 
peulique  et  le  plus  efQcace  que  Ton  puisse  opposer  à  l'atrophie 
musculaire  progressive;  on  ne  guérit  pas  la  maladie,  mais  on  ra- 
lentit son  évolution  et  l'on  prolonge  de  beaucoup  l'existence  des 
malades. 

Il  est  bon  d'employer  alternativement  les  courants  interrompus 
qui  excitent  la  vitalité  des  muscles  et  les  courants  continus  qui  agis- 
sent sur  la  moelle.  Duchenne  a  formulé  les  règles  suivantes  pour  la 
faradisation  localisée  des  muscles  : 

l""  Promener  les  rhéophores  humides,  aussi  rapprochés  Tun  de 
l'autre  que  possible,  sur  la  surface  de  chacun  des  muscles  malades, 
avec  un  courant  d'induction  à  tension  plus  ou  moins  grande,  de 
manière  que  l'excitation  puisse  atteindre  tous  les  éléments  anato- 
miqucs  qui  entrent  dans  la  composition  de  ces  muscles; 

2°  Exciter  en  général  modérément  les  muscles  et  appliquer  un 
courant  à  intermittences  éloignées  ; 

S''  Faradiser  seulement  ceux  des  muscles  atrophiés  qui  répondent 
encore  à  l'excitation  électrique;  parmi  ces  derniers,  faradiser  de 
^préférence  ceux  dont  les  fonctions  sont  les  plus  utiles  à  l'usage  des 
membres;  enfni  terminer  chaque  séance  par  la  faradisation  légère 
des  muscles  les  plus  importants  parmi  ceux  qui  sont  menacés  par  la 
marche  envahissante  de  l'atrophie. 

Les  muscles  complètement  atrophiés  ne  se  régénèrent  pas  ;  mais, 
tant  ({u'il  existe  dans  un  muscle  malade  des  faisceaux  contractiles, 
ces  faisceaux  peuvent  devenir  le  noyau  d'autres  faisceaux  muscu- 
laires, dont  le  volume  augmente  peu  à  peu  sous  l'influence  de  la 
faradisation  localisée. 

Le  courant  continu  sera  appliqué  sur  la  colonne  vertébrale, 
comme  il  a  été  dit  à  proposée  l'ataxie  locomotrice. 

Si  l'atrophie  musculaire  est  survenue  à  la  suite  de  fatigues,  si  elle 
porte  particulièrement  sur  certains  muscles  soumis,  de  par  la  pro- 
fession du  malade,  à  un  travail  excessif,  on  prescrira  le  repos  ou 
un  changement  de  profession. 

On  soumettra  les  malades  à  un  traitement  général  tonique  et  re- 
constituant 

Ar.\n.  KccIi.  suruno  mal.  n  n  encore  décrito  du  syst.  musculaire  (A rcli.  gën.  domëd., 
4850).  —  DuciiKNNE  (de  Doulof^nc.  (Arch.  gdn.  de  méd.,  1853.  —  Du  mémo.  Do  la 
physiologie  des  moiivemenls.  Paris,  4867.  —  Du  radme.  Traité  de  l'ëleclriMlion  lo- 
calisée. 3*  édit..  187i,  p.  48G.  —  Cruveilhier.  Sur  la  paralysie  musculaire  progres- 
sive atropliique  (Arch.  gën.  do  mëd.,  1853-1856).  —  Trousseau.  Clinique  mcd. 
7«  édit.,1882.—  HéiuRoei  Ltnrs,  Gaz.  méd.d«  Paris,  1800.  — Vulpia.n.  Union mdl, 
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VtB$.  —  1.  S»0!i.  Art.  Artpplûe  ■— f  birr  p'vfRMiw.'m  Dicti»«.  4«  mià.  et  ie 
eidr,  prit..  1886.  -  DvminiL.  S'mwtamx  fâu  •  relalifi  i  la  'p^thoçémm  de  Fa- 
tropbie  anMeobtre  pregretthre  (Gax.  hthé.,  1887).  —  Hatoi.  Noèe  wmr  wn  cm  é^ê- 
Iropliie  MoieiiUire  profreisrre  avec  lésâooa  de  h  motiU  (Arck.  4m  pfcjnoL,  1867;.  — 
Ollivibk.  Des  atrophies  owscabires.  Thèse  d'afréf .  Paris.  1868.  —  Cbabcot  it 
JofFROT.  Deoxeas  d'atrophie  «ose.  profrei«iTe  amae  lésûms  d«  la  aakst.  frâe  « 
des  faisceaux  antéro-latërasx  (Arch.  de  phytioL,  188^.  —  Gbabcot.  Note  aar  ai 
eas  d'atrophie  mosculaire  spinale  protopathifae  (Arch.  de  physso!.,  1875).  — 
BODRCKRET.  Note  SOT  quelques  eas  d'atrophie  ■asealaire  (Arch.  de  phjsiol.,  1876^ 
—  RofEJiTHAL.  Op.  cit.  —  Dbbovb.  Note  sar  an  eas  d'atrophie  maacalaire  pVoispa 
thiqoe  (Progrès  méd..  1878,  p.  856).  —  Ioptrot.  De  h  odTrite  parenchymateve 
spoolande,  généralisée  oa  partielle  (Arch.  de  physiol..  1879). 


SCLEROSE  EN  PLAQUES. 

La  sclérose  en  piaqaes  a  été  confondoe  pendant  longtemps  atec 
d*autres  maladies  du  système  nerveux,  notamment  avec  la  paralysie 
agitante.  Cru?eilbier  a  Gguré  dans  son  magnifique  Atlas  les  lésions 
de  la  sclérose  en  plaques;  à  MM.  Vulpian  et  Cbarcot  revient  l€ 
mérite  d'avoir  tracé  le  tableau  clinique  de  la  maladie,  qui  a  pris  dé- 
finitivement place  dans  le  cadre  nosoiogique.  La  thèse  d'OrdensteÎB 
(1868)  et  le  mémoire  publié  en  1869  par  MM.  Boumeville  et 
Guérard  ont  beaucoup  contribué  à  faire  connaître  la  sclérose  en 
plaques. 

Les  pl«ic|ucs  de  sclérose  sont  quelquefois  limitées  à  la  moelle,  mais 
c'est  là  une  exception  assez  rare  ;  le  plus  souvent  elles  occupent  aussi 
Tencéphale,  la  protubérance  et  le  bulbe  :  il  s'agit  donc,  non  d'une 
myélite  simple,  inaisd'uuc  maladie  des  centres  nerveux;  les  sym- 
ptômes spinaux  ont  du  reste  la  première  place  dans  la  plupart  des 
cas. 

ËtioLOGiE.  —  La  sclérose  en  plaques  débute  de  ?ingt  à  vingt- 
cinq  ans;  elle  a  été  observée  cependant  chez  des  sujets  âgés  de 
quatoiiio  à  seize  ans;  à  partir  de  trente  ans  elle  devient  rare;  sa 
À'^piencf  |)aratt  plus  grande  chez  la  femme  que  chez  Thomme.  Le 
UvM  Innnide  et  les  impressions  tristes,  les  chagrins  prolongés,  sont 
bu  riiTunNiancoM  iMiologiques  invoquées  dans  le  plus  grand  nombre 

l)i:}it:nu'Tio.N.  —  heê  plaques  de  sclérose  peuvent  se  disiéniîoer 
HMr  Uuisi II»  |H)inl»  dtM  a'utres  nerveux  :  on  comprend  donc  qne  b 
MlM|^um«tult^ie  da  la  maladie  qui  nous  occupe  soit  assez  variabk; 
*mM\\  quo  les  \émm  se  limitent  ï  lencéphale  ou  à  la  moelle,  oo 
M^M  qM'ellea  Duvahi^iiieoi  à  la  (ois  Tencéphale  et  la  moelle,  oo  a  les 
iM^wm  V4^><4^*al#»«i^iâMif#el  cài^to  spinale;  cette deniièffe,éuot 
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de  beaucoup  la  plus  fréquente,  doit  servir  de  type  pour  la  descrip- 
tioD  de  la  maladie. 

L*affeiblissement  des  membres  inférieurs  ou  seulement  de  Tun 
d'eux  est  en  général  le  premier  phénomène  morbide  accusé  par  les 
malades  ;  la  marche  est  fatigante,  peu  assurée,  les  faux  pas  sont  fré- 
quents ;  il  n'existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  d'anesibésie» 
pas  de  douleurs  fulgurantes  :  quelques  malades  accusent  seulement 
une  sensation  d'engourdissement  et  parfois  des  fourmillements  dans 
les  membres  paralysés. 

La  paralysie  se  produit  le  plus  souvent  d'une  façon  lente  et  pro* 
gressivc  ;  quelquefois  elle  augmente  assez  brusquement  dans  l'un  des 
membres  inférieurs  ;  il  peut  arriver  aussi  que  l'état  des  malades 
s'améliore  à  ce  point  qu'ils  se  croient  guéris  pendant  un  certaic 
temps. 

La  paraplégie  est  presque  toujours  incomplète.  Les  membres  su- 
périeurs ne  sont  généralement  envahis  qu'à  une  période  assez 
avancée. 

Des  symptômes  céphaliques  peuvent  marquer  le  début  de  la 
maladie  comme  dans  l'ataxie  locomotrice  :  parmi  les  plus  fréquents 
il  faut  citer  :  Vamblyopie,  la  diplopie  et  le  nystagmus.  L'amblyopie 
n'aboutit  presffue  jamais  à^ne  cécité  complète  et  l'examen  ophthal- 
moscopique  révèle  rarement  une  atrophie  de  la  pupille  analogue  à 
celle  des  ataxiques.  Le  nystagmus  est  un  symptôme  important  delà 
sclérose  en  plaques,  car  il  se  rencontre  environ  dans  la  moitié  des 
cas  et  il  est  exceptionnel  dans  les  autres  myélites;  les  yeux  oscillent 
sans  cesse  de  droite  à  gauche  et  de  gauche  à  droite;  le  mouvement 
s'exagère  lorsque  les  malades  ûxent  attentivement  un  objet. 

Il  existe  assez  souvent  des  vertiges;  dans  quelques  cas  on  a  noté 
l'existence  de  crises  gastriques,  analogues  à  celles  des  ataxiques. 

Au  bout  d'un  temps  variable  on  voit  apparaître  deux  des  sym- 
ptômes les  plus  caractéristiques  de  la  sclérose  en  plaques  :  le  trem- 
blement et  Vembarras  de  la  parole. 

Les  caractères  du  tremblement  méritent  de  nous  arrêter.  Lorsque 
les  malades  sont  couchés  dans  leur  lit  et  au  repos  complet,  on 
n'observe  aucune  trace  de  tremblement,  les  membres  sont  immo- 
biles ;  pour  rendre  apparent  le  désordre  musculaire  il  sufGt  de  faire 
exécuter  un  mouvement  :  on  présente,  par  exemple,  au  malade  un 
verre  rempli  d'eau  ï  moitié  et  on  lui  ordonne  de  le  porter  à  ses 
lèvres.  Dés  que  le  malade  s'est  emparé  do  verre,  son  bras  est  pris 
d'un  tremblement  rhyihmiqoe  dont  les  oscillations  deviennent  d'au- 
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tant  plus  grandes  que  le  verre  approche  davantage  des  lèvres,  si  bien 
que  Teau  est  projetée  ou  que  le  verre  vient  heurter  les  dents.  Con- 
trairement à  ce  qui  a  lieu  chez  les  choréiques,  qui  ne  sont  pas 
maîtres  de  la  direction  de  leurs  mouvements  et  qui  portent  à  leur 
oreille  ou  à  leur  front  une  cuiller  ou  un  verre  destiné  à  leur  bouche, 
la  direction  générale  du  mouvement  persiste  chez  les  malades  atteints 
de  sclérose  en  plaques.  Le  tremblement,  si  manifeste  lorsqu'il  s'agit 
de  mouvements  un  peu  étendus,  est  au  contraire  nul  ou  peu  marqué 
dans  les  mouvemt^nts  d'une  faible  ampliiude,  tels  que  ceux  que  né- 
cessite l'action  d'écrire,  d'effiler  du  linge,  etc. 

Le  tremblement  ne  se  limite  pas  aux  membres  supérieurs,  il 
s'étend  aux  membres  inférieurs  et  aux  muscles  du  tronc  et  du  cou; 
pendant  la  marche  l'agitation  est  générale;  le  tremblement  peut 
même  persister  dans  la  tête  lorsque  les  malades  sont  assis  :  les  mus- 
cles du  tronc  et  du  cou  sont  en  effet  à  l'état  de  contraction  dans 
cette  position,  surtout  si  la  téie  ne  repose  pas  sur  un  oreiller  ;  pour 
obtenir  le  relâchement  musculaire  complet,  il  est  nécessaire  de  faire 
coucher  les  malades.  Sous  l'inOiicnce  de  l'émotion,  le  tremblement 
s'exagère  assez  souvent. 

L'embarras  delà  parole  ressemble  beaucoup  à  celui  qu'on  observe 
dans  la  paralysie  générale  :  la  parole  est  lente,  traînante,  «  les  mots 
sont  comme  scandés,  il  y  a  une  pause  entre  chaque  syllabe  et  celles- 
ci  sont  prononcées  lentement  »  (Charcot,  Leçons  sur  les  maladies 
du  système  nerveux,  t.  I,  p.  208).  Cet  embarras  de  la  parole 
s'aggrave  peu  à  peu  et  il  arrive  uu  moment  où  les  malades  ont 
beaucoup  de  peine  à  se  faire  comprendre. 

Il  n'existe,  en  général,  à  la  période  d'état,  aucun  trouble  de 
l'intelligence;  les  fonctions  delà  vessie  et  du  rectum  s'accomplissent 
régulièrement,  on  ne  voit  se  produire  ni  eschares,  ni  atrophie  mus- 
culaire. 

Des  contractures  remplacent  peu  à  peu  les  paralysies  ;  la  raideur 
des  membres  Inférieurs  est  d'abord  intermittente  :  elle  se  produit 
sous  forme  d'accès,  puis  elle  devient  permanente;  les  membres  infé- 
rieurs sont  dans  l'extension  et  l'adduction,  les  pieds  ont  l'altitude  du 
varns  équin  ;  la  rigidité  est  telle  que  chez  certains  malades,  en  soule- 
vant l'un  des  membres  inférieurs,  on  soulève  toute  la  partie  inférieure 
du  tronc.  C'est  en  somme  l'état  qui  a  déjà  été  décrit  à  propos  du 
tabès  spasmodiquej  seulement  ici  il  se  complique  d'un  grand 
nombre  d'autres  symptômes,  au  lieu  de  se  présenter  isolément.  En 
pressant  sur  la  pointe  des  pieds  contractures  on  fait  apparaître  la 
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Irémulatioi),  ut  quelquefois  ce  iremblemeiit  provoqué,  bieu  distinct 
de  celui  qui  se  produit  h  l'occasion  des  mouvements  voulus,  se  pro- 
page d'un  membre  i  l'iulre  (épilepsie  spinale). 

Dans  les  cas  ussez  rares  où  la  contracture  s'étend  aux  membres 
supérieurs,  ceux-ci  sont  dans  l'eilension  forcée  et  appliqués  sur  les 
cdlés  du  tronc 

Le  ircmblement  et  l'embarras  de  la  parole  vont  en  s'aggravant; 
le  désordre  des  mouvements  est  tel  que  les  malades  ne  peuvent  plut 
faire  usage  de  leurs  mains  pour  se  nourrir  ;  le  tremblement  ne  dis- 
paraît que  lorsque  la  contracture  immobilisa  les  membres. 

Le  faciès  des  malades  a  un  caraciëre  singulier  :  il  expilme  l'hébé- 
tude ou  la  btupeur,  le  regard  est  vague,  les  lèvres  sont  entr'ouTeries; 
r intelligence  s'aiïaiblit  de  plus  en  plus,  la  mémoire  se  perd,  les 
bcultés  affectives  s'énioussent,  l«'s  malades  sont  iudiiïérenis  ï  tout 
ce  qui  les  entoure,  ils  pleurcut  ou  rient  sans  motif,  quelquefois  on 
observe  le  délire  des  grandeurs  ou  la  lypémanie. 

Les  malades  succombent  fréquemment  à  la  pneumonie  ou  à  la 
tuberculose  pulmonaire.  A  celte  période  ultime  il  n'estipas  rare  non 
plus  d'observer  des  cscharcs  ou  bien  des  cystites  punilenies  qui 
bâtent  la  terminaison  fatale.  La  mort,  arrive  quelquefois  avec  des 
fymptAmes  de  paralysie  bulbaire;  dans  ces  cas  on  trouve k  l'autopsie 
des  plaques  de  sclérose  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule. 

FOBHKS  BARE3.  Cou  PLI  CATIONS.  — Forme  spinale.  Lessym- 
plOmeH  cé|)lijlL(|iH's  font  défaut,  ainsi  que  l'embarras  de  la  purole;  la 
maladie  peut  prt'dilre  la  forme  hémiplégique  ou  bien  la  fo-iie  para- 
'  ;i  .ilurs  une  grande  ressemblance  avec  le  tabcs  spas- 

.  Djiis  1^1  forme  cérébrale  ce  sont  au  contraire  les  sym- 
■  céphuliqu's  qui  dominent,  le  tremblement  des  membres  fait 
'  g  troubles  de  l'intelligence  se  produisent  de  bonne  heure 
'  l' la  maladie  â  la  paralysie  générale. 
•  symplftmes  insohtes  qui  viennent  quelquefois  conipli- 
fcrcbo  lie  la  sclérose  en  plaques,  nous  citerons  les  allagiies 
M,  VataxieetVatrophiemusciilaire.  Lesatlaqnes 
■n,  nriilogues  à  celles  qui  se  produisent  dans  un  grand 
!liDag  cérébrales,  s'accompagnent  de  pêne  de  connais- 
olntion  complète  des  membres,  leur  durée  e^t  en 
■■rte;  des  attaques  convuisives,  épiieptifunncs,  iieu- 
«■  produire.  Quelques  malades  ont  la  démarche  des 
fliigamtde  douleurs  fulgurantes,  d'autres  sont  pris 
Bririra  progressive;  on  conçoit  facilement  que  cet 
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complications  surviennent  lorsque  les  plaques  de  sclérose  envahissent 
les  cordons  postérieurs  dans  une  certaine  étendue,  ou  les  cornes 
antérieures. 

La  durée  moyenne  de  la  sclérose  en  plaques  est  de  six  à  dix 
ans. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  plaques  de  sclérose,  tri» 
faciles  à  voir  à  Toeil  nu,  sont  disséminées  irrégulièrement  :  dks 
ont  cependant  des  endroits  de  prédilection  :  dans  le  cerveau  les 
îlots  de  sclérose  siègent  dans  les  couches  profondes  de  la  substance 
grise,  et  ne  se  voient  par  conséquent  que  sur  des  coupes  ;  il  est 
très  fréquent  d'en  rencontrer  dans  le  corps  calleux,  sous  l'épendyme 
des  ventricules,  sur  les  pédoncules  cérébraux,  sur  la  protubérancf 
et  le  bulbe,  particulièrement  au  niveau  du  plancher  du  quatrième 
ventricule.  Les  bandelettes  optiques,  les  nerfs  optiques  et  olfactif 
subissent,  dans  bon  nombre  de  cas,  la  transformation  scléreuse;  oa 
est  souvent  surpris  de  trouver  une  dégénérescence  profonde  des 
nerfs  optiques  sur  des  sujets  dont  la  vue  était  seulement  albiUie. 
Dans  la  moelle,  les  plaques  occupent  de  préférence  les  cordons  an- 
téro-latéraux:  elles  sont  en  général  superficielles  ;  la  substance  grise 
n'est  envahie  qu'à  une  période  très  avancée  de  la  maladie.  Les 
sillons  de  la  moelle  ne  sont  pas  respectés  comme  dans  les  scléroses 
fasciculées  ou  systématiques  ;  une  plaque  de  sclérose,  après  avoir 
envahi  les  cordons  antéro-latéraux,  peut  très  bien  s'étendre  au 
cordons  postérieurs.  Il  est  à  noter  qu'il  ne  se  produit  pas  de  dégéoé- 
rescences  secondaires  de  la  moelle  comme  dans  les  cas  de  sclérose 
transverse.  Les  plaques  ont  le  plus  souvent  une  forme  arrondie  ;  la 
consistance  du  tissu  nerveux  est  augmentée  à  leur  niveau;  leur  colo- 
ration est  grisâtre,  analogue  à  celle  de  la  substance  grise  ;  à  l'air  elles 
dcvieiment  jaunâtres  ou  bien  même  elles  prennent  une  teinte 
rosée. 

La  sclérose  en  plaques  est  caractérisée  comme  les  autres  scléroses 
par  une  végétation  luxuriante  du  tissu  conjonctif;  mats,  taudis  que 
les  éléments  nerveux  et  en  particulier  les  cylindres  d'axe  sont 
détruits  de  bonne  heure  dans  les  autres  variétés  de  scléroses,  oa 
les  retrouve  intacts  pendant  longtemps  dans  les  plaques  de  sclérose. 
Cette  intégrité  des  cylindres  d'axe  explique  comment  les 
des  nerfs  envahis  ne  sont  pas  nécessairement  abolies,  et 
comment  la  paralysie  des  membres  présente  des  améliorations  leoi- 
poraires  qui  ne  sont  aussi  marquées  dans  aucune  autre  espèce  de 
sclérose.  Ou  U*ouve  dans  les  plaques,  outre  le  tissu  coiyooctif  et  las 
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cylindres  d'aie,  des  granulations  graisseuses,  des  fragments  de 
myéline  et  des  corps  granuleux. 

I/anatomie  pathologique  explique  bien  certains  symptômes  de  la 
sclérose  en  plaques;  l'embarras  de  la  parole  et  les  phénomènes 
bulbaires  qui  se  produisent  dans  quelques  cas  sont  évidemment  la 
conséquence  des  plaques  situées  sur  le  plancher  du  quatrième  ven- 
tricule ;  la  parésie  des  membres  et  les  contractures  dépendent  des 
plaques  situées  sur  les  cordons  antéro-latéraux  ;  quant  au  tremble- 
ment, l'explication  suivante,  proposée  par  iM.  le  professeur  Charcot, 
est  assez  plausible  :  les  cylindres  d'axe  penvent  encore  transmettre 
les  ordres  de  la  volonté;  mais,  dépouillés  de  leur  myéline,  ils  ne 
remplissent  plus  convenablement  leurs  fonctions,  ainsi  qu'il  arrive 
pour  des  fils  télégraphiques  qui  ne  sont  pas  bien  isolés. 

Diagnostic.  —  La  sclérose  en  plaques  à  forme  cérébro-spinale, 
caractérisée  par  Taflaiblissement  des  membres  inférieurs^  par  le 
nystagmus,  le  tremblement  accompagnant  les  mouvements  inten- 
tionnels et  l'embarras  de  la  parole,  est  d'un  diagnostic  facile;  la  pa- 
ralysie agitante,  qui  a  été  pendant  longtemps  confondue  avec  elle,  ne 
donne  lieu  ni  aux  symptômes  céphaliques,  ni  à  une  paralysie  aussi 
prononcée  et  aussi  précoce  des  membres,  ni  aux  contractures  secon- 
daires, ni  à  l'embarras  de  la  parole  ;  quant  au  tremblement  qui  est 
commun  aux  deux  maladies,  il  présente  dans  la  paralysie  agitante 
des  caractères  bien  différents  de  ceux  du  tremblement  de  la  sclérose 
en  plaques  :  il  persiste  à  Vétat  de  repos  et  se  traduit  par  des 
oscillations  régulières  et  non  par  des  secousses  rhythmiques;  la 
paralysie  agitante  est  compatible  avec  une  longue  existence,  tandis 
que  la  sclérose  en  plaques  a  une  marche  progressive  et  relativement 
rapide.  Nous  aurons  l'occasion  de  revenir  plus  tard  sur  les  carac- 
tères de  la  paralysie  agitante  (voy.  Névroses). 

Dans  Tataxie  locomotrice,  le  nystagmus  et  l'embarras  de  la  parole 
font  défaut;  on  observe  au  contraire  des  douleurs  fulgurantes,  de 
Tanesthésie,  et  une  incoordination  motrice  saiLs  parésie  des  membres 
inférieurs,  qui  ne  figurent  pas  parmi  les  symptômes  ordinaires  de  la 
sclérose  en  plaques;  les  plaques  de  sclérose  peuvent,  il  est  vrai, 
envahir  dans  une  certaine  étendue  1rs  cordons  postérieurs  et  donner 
lieu  à  une  véritable  ataxie.  A  une  période  avancée  de  la  sclérose 
lasciculée  des  cordons  postérieurs,  il  existe  assez  souvent  une  in- 
coordination des  membres  supérieui^,  qui  se  produit  seulement  à 
Foi^jcasion  des  mouvements  intentionnels  et  qui  ressemble  au  trem- 
blement de  la  sclérose  en  |)laqucs.  Avec  un  peu  d'attention  ou  arrive 
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cependant  à  reconnaître  encore  des  différences  entre  les  moayemeDts 
saccadés  et  exagérés  de  Tataxique  et  le  tremblement  da  maUde 
atteint  de  sclérose  en  plaques.  Lorsque  Talaxique  veot  saisir  oo 
objet,  ses  doigts  s*écartent  et  se  mettent  en  extension  forcée,  l'objet 
est  saisi  par  un  mouvement  de  flexion  brusque  et  presque  convulsif; 
on  n*observe  rien  d'analogue  dans  la  sclérose  eu  plaques  :  l'obscii- 
rité  augmente  Tincoordination  motrice  dans  l'ataxie,  tandis  qu'elle 
n'agit  pas  sur  le  tremblement  de  la  sdérose  en  plaques  (Cbarcot). 

La  paralysie  générale  progressive  ne  s'accompagne  pas  de  ireoi- 
blement,  et  les  troubles  intellectuels  sont  en  général  beaucoop 
plus  marqués  que  dans  la  sclérose  en  plaques;  néanmoins  le  dia- 
gnostic différentiel  de  ces  deux  maladies  présente  de  très  sérieuse 
difûcultés  lorsque  la  sclérose  en  plaques  prend  la  forme  céré- 
brale. 

Dans  les  cas  où  la  sclérose  en  plaques  se  limite  à  la  moelle»  il  est 
facile  de  la  confondre  avec  la  myélite  diffuse,  avec  la  myélite  traos* 
Terse  par  compression,  ou  encore  avec  le  tabès  spasmodique  ;  l'ab- 
sence de  troubles  de  la  sensibilité  et  d'altérations  trophiqott 
précoces  dans  la  sclérose  en  plaques,  l'existence  de  paralysies  îocoa- 
plétes  et  variables  dans  leur  intensité,  constituent  les  meilkm 
caractères  différentiels  lorsque  les  symptômes  cépbaliqaes,  l'en- 
barras  de  la  parole  et  le  tremblement  font  défaut 

Le  pronostic  est  très  grave  :  la  sclérose  en  plaques  a  presqae 
toujours  une  marche  progressive;  cependant,  depuis  que  Toni 
appris  k  la  mieux  connaître  et  que  les  observations  se  sont  multi- 
pliées, on  a  constaté  que  dans  certains  cas  il  y  avait  des  temps 
d'arrêt,  des  rémissions  plus  ou  moins  complètes  et  parfois  asseï 
persistantes. 

Traitlment.  —  L'hydrothérapie  et  les  courants  continus  em- 
ployés comme  dans  l'alaxie  locomotrice  sont  les  seuls  moyens  de 
traitement  qui  aient  donné  quelques  résultats  favorables.  Le  nitrate 
d'argent  est  conire-indiqué  par  les  contractures;  au  début  de  h 
maladie,  il  donne  lieu  parfois  à  des  améliorations  temporaires  ;  ces 
améliorations  peuvent,  il  est  vrai,  se  produire  spontanément,  ce 
qui  rend  très  diflicile  l'appréciation  des  résultats  obtenus. 

•Gruvbilhibr.  Allas  d'anal.  pallio1.,2â«et  23*  livraisons  io-follo.  —  Vulpivn.  Noie  mt 
la  sclérose  en  plaques  de  la  moelle  (Union  méd.,  18G6}.  —  Oudenstein.  Sur  la  para- 
lysie agitanla  ot  la  aclëroae  en  plaques.  Thèse,  Paris,  1867.  —  Bodrnkvilui  flt 
GuiRARD.  Oela  scléroso  en  plaques  dissëmitiées.  Paris,  1869.  -~  Liouville.  Sqc.  et 
biol.,  1S60.  —  Bou  UN  B  VIL  LE.  Nouvelle  étude  sur  quelques  pointi  do  la  scUrtlt  eu 
plaqset  disiémiiiécs.  Paris,.  1800.  —  Charcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  ejuiMii 
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nerveux,  i873.  —  Timal  (Ed.).  Étude  sur  quelques  compUcatioas  de  la  sclérose 
ea  plaques  disséminées.  Thèse,  Paris,  1873.  —  Hallopeau.  Op.  cil.  —  Pitres. 
Contrib.  à  l'étude  des  anomalies  de  la  sclérose  en  plaques  disséminées  (RcTiie  mens, 
de  méd.  et  de  chir.,  18T7,  p.  893).  —  CuniSTiois.  De  la  sclérose  multiple  du 
ceryeau  et  de  la  moelle  épinière  (Verhandl.  der  phys.  med.  [Gesellsch.  Wiirzburg, 
Band  X,  p.   I). 


MYÉLITES  CHRONIQUES  dIfFUSES. 

On  a  séparé  successivement  de  rinstoire  de  la  myélite  chronique, 
telle  que  renlendaient  les  anciens  auteurs  :  Talaxie  locomotrice,  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  la  sclérose  en  plaques,  le  tabès 
spasmodique,  la  myélite  par  compression  de  la  moelle  ;  après  ce  dé- 
part les  cas  de  myélite  chronique  qui  restent  forment-ils  un  groupe 
homogène?  doit-on  arrêter  là  le  travail  d'analyse?  Il  est  bien  pro- 
bable qu*on  arrivera  encore  à  réparer  du  groupe  des  myélites  chro- 
niques difliises  quelques  esj)èces  morbides  bien  caractérisées  au 
point  de  vue  clinique;  des  teniatives  ont  été  déjà  faites  dans  ce  scns^ 
mais  les  résultats  ont  été  trop  incomplets  pour  que  nous  puissions 
songer  à  donner  ici  une  description  méthodique  d'espèces  morbides 
dont  Tenfantement  n'est  pas  terminé.  Nous  décrirons  les  symptômes» 
communs  aux  myélites  chroniques  diffuses,  puis  nous  indiquerons 
ceux  qui  sont  propres  à  telle  ou  telle  variété,  suivant  en  cela  le 
plan  qui  a  été  adopté  par  Hallopeau  dans  un  très  intéressant  mémoire 
sur  les  myélites  chroniques  (^rcÀ.  gén.  de  méd,^  1871-1872). 

ÉnoLOGiE.  -  La  myélite  chronique  diffuse  présente  son  maxi- 
mum de  fréquence  chez  l'adulte  :  Tinflueiice  des  refroidissements  et 
da  froid  humide  est  une  des  mieux  démontrées  ;  les  excès  vénériens 
et  les  excès  alcooliques  sont  des  causes  prédisposantes. 

Des  tumeurs  comprimant  la  moelle,  des  névrites  ascendantes 
peuvent  être  l'origine  des  myélites  chroniques,  qui  parfois  aussi 
succèdent  à  des  myélites  aiguës. 

Description.  —  La  myétiCe  chronique  diffuse  est  presque  toa- 
joars  partielle  :  c'est  le  renflement  dorso -lombaire  qui  est  atteint  le 
plus  fréquemment  ;  la  myélite  diffuse  dorso-lombaire  mérite  donc  de 
nous  arrêter  d'abord. 

La  maladie  débute  tantôt  assez  brusquement,  tantôt  d'une  ma- 
nière lente  et  insidieuse,  par  des  douleurs  et  un  affaiblissement  des 
membres  inférieurs.  Les  douleurs  siègent  surtout  dans  la  région 
dorsale,  elles  irradient  de  là  dans  les  parois  thoraciques  et  dans 
Jes  membres  inférieurs;  les  malades  accusent  une  sensation  de  con- 
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Striction  à  la  base  de  la  poitrine  oa  an  niveaD  de  l'abdomen  (donleor 
en  ceinture);  ib  éprouvent  dans  les  extrémités  inférieures  des  élan- 
cements, des  sensations  de  froid  et  surtout  des  fourmillements  dans 
la  plante  des  pieds;  bientôt  la  sensibilité  diminue,  il  semble  an 
malades  qu*ils  marchent  sur  un  tapis  ou  sur  du  duvet.  La  pression 
des  apophyses  épineuses  est  douloureuse  au  niveau  du  segment  de 
la  moelle  atteint  par  Tinflammalion. 

Les  troubles  de  la  motilité  marchent  presque  toujours  de  pair 
avec  les  troubles  de  la  sensibilité  ;  ils  se  caractérisent  par  un  afbiÛts- 
sèment  des  membres  inférieurs  et  quelquefois  par  des  crampes,  des 
contractures  passagères  ou  persistantes;  nous  n'avons  pas  à  revenir 
ici  sur  la  description  des  différents  degrés  de  la  paraplégie,  qui  a 
déjà  été  faite  à  propos  des  compressions  de  la  moelle. 

La  contractilité  électrique  des  muscles  paralysés  est  diminuée  oo 
même  abolie. 

Les  troubles  de  la  miction  et  de  la  défécation  sont  constants;  il 
existe  d'abord  de  la  rétention  des  urines  et  une  constipation  opi- 
niâtre; à  une  période  plus  avancée  de  la  maladie  la  rétention  est 
remplacée  par  de  l'incontinence. 

Les  lésions  tropbiques  viennent  tôt  ou  tard  compliquer  l'état  des 
malades  ;  les  muscles  s'atrophient,  il  se  produit  des  eschares  an 
sacrum,  et  cela  d'autant  plus  facilement  que  les  malades  se  retour- 
nent avec  peine  dans  leur  lit  et  que  la  peau  des  parties  déclives  est 
irritée  par  l'urine  ammoniacale  qui  souille  sans  cesse  la  literie. 

11  survient  parfois  un  osdOme  des  membres  inférieurs  qni  paraît 
se  rattacher  à  la  paralysie  des  vaso-moteurs. 

La  myélite  chronique  peut  se  limiter  au  renflement  dorso-lombaire^ 
la  mort  arrive  alors  par  suite  d'une  néphro-cystite  ou  bien  die  est 
consécutive  aux  eschares  ;  d'autres  fois  la  myélite  devient  ascendante. 

Lorsque  la  myélite  chronique  débute  dans  la  région  cervicale,  les 
douleurs  et  l'afTaibUssement  musculaire  se  montrent  d'abord  dans  les 
membres  supérieurs  :  ils  y  sont  du  moins  plus  marqués  que  dans  les 
inférieurs;  dans  la  grande  majorité  des  cas  les  lésions  ne  tardent  pas 
à  se  généraliser  et  l'on  observe  une  paralysie  des  quatre  membres. 

La  myélite  peut  se  limiter  au  début  à  l'une  des  moitiés  de  la 
moelle  et  donner  lien  aux  symptômes  de  l'hémiparaplégie  décrite  à 
propos  de  la  compression  de  la  moelle. 

Variétés.  —  1"*  Sclérose  transverse.  —  La  sclérose  transverse 
est  souvent  consécutive  à  la  compression  de  la  moelle,  mais  elle  peat 
survenir  aussi  spontanément.  Les  symptômes  sont  ceux  de  la  myélite 
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chronique  diffase,  avec  cette  particularité  qu'on  voit  survenir  au 
bout  d*un  certain  temps  une  contracture  des  membres  inférieurs, 
contracture  qui  s'explique  par  une  dégénérescence  secondaire  des 
cordons  latéraux. 

2°  Muélite  diffuse  centrale;  syringomyélie;  myélite  chro- 
m^  u^  p^rtVp^fuf y  ma  tr^ .— Dans  les  cas  assez  rares  où  l'inflammation 
se  limite  aux  parties  centrales  de  la  moelle,  les  principaux  sym- 
ptômes consistent  dans  des  paralysies  bientôt  suivies  d'atrophie  mus- 
culaire, les  troubles  de  la  sensibilité  peuvent  faire  presque  entière- 
ment défaut.  Cette  forme  a  été  confondue  assez  souvent  avec  l'atrophie 
musculaire  progressive. 

S""  Myélite  périphérique,  myélo-méningite,  sclérose  annu- 
laire. —  Il  n'existe  que  deux  exemples  de  cette  forme,  exemples  dus 
à  Fromman  et  Yulpian  ;  la  myélite  parait  devoir  être  considérée 
dans  ce  cas  comme  une  complication  de  la  méningite  chronique.  Au 
point  de  vue  clinique  la  myélite  périphéricfue  se  distingue  des  autres 
myélites  diiïuses  par  l'absence  d'atrophie  musculaire. 

Anatomie  pathologique.  —  L'inflammation  chronique  diffuse 
de  la  moelle  se  caractérise  tantôt  par  une  induration  scléreuse,  tantôt 
par  un  ramollissement  de  la  moelle.  La  sclérose  transverse  est  con- 
stituée par  une  prolifération  de  la  gangue  conjonctive  analogue  à 
celle  de  la  sclérose  en  plaques,  avec  cette  différence  que  les  dégé- 
nérescences secondaires  sont  ici  la  règle  ;  ces  dégénérescences  se 
produisent,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  en  traitant  de  la  compression 
de  la  moelle  :  1<»  dans  les  cordons  latéraux  au-dessous  de  la  partie 
lésée  ;  2"*  dans  les  cordons  de  Goll  au-dessus. 

Les  foyers  de  ramollissement  sont  plus  ou  moins  étendus  ;  à  leur 
niveau  la  moelle  a  perdu  sa  forme,  sa  consistance;  lorsqu'on  pra- 
tique une  section  transversale  on  ne  reconnaît  plus  la  disposition 
normale  de  la  substance  blanche  et  de  la  substance  grise,  il  s'écoule 
une  bouillie  blanchâtre  ou  jaunâtre  qui  est  constituée  :  i*  par  des 
granulations  nombreuses  de  myéline  ou  de  graisse  ;  i'*  par  des  corps 
granuleux  qui  paraissent  être  des  cellules  du  tissu  conjonctif  tumé- 
fiées et  chargées  de  corpuscules  de  myéline;  3*  par  des  leucocytes 
et  quelques  globules  rouges;  i^  par  des  débris  de  tubes  nerveux  et 
de  cylindres  d'axe.  Dans  quelques  cas  il  se  produit  des  hémorrha- 
gies  :  la  bouillie  prend  alors  une  coloration  rougeâtre,  ocreuse,  et 
au  microscope  on  trouve  de  nombreux  globules  rouges  si  l'hémor- 
rhagie  est  récente,  de  l'hématine  si  elle  est  ancienne. 

Dans  les  cas  où  les  foyers  de  ramollissement  sont  anciens  et  bien 
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limités,  il  exisle  à  la  périphérie  aae  nne  de  praliffiratÎQB 
que  l'on  peut  comparer  à  la  membraoe  pyobéauqiHs  de»  abcès.  Ijn* 
que  les  foyers  de  ramollisse  ment  n'ont  pas  entraioé  la  aiort  et  m 
les  malades  succombent  plus  tard  à  quelque  complicatioa,  oa  inn 
au  niveau  de  ces  foyers  des  plaques  indurées,  jaonàtres,  anain^ 
à  celles  qui  se  forment  dans  le  cerveau  à  la  suite  de»  (bvm  à 
ramollissement  et  qui  sont  connoesy  sous  le  nom  de  platfues  ycmitfi. 

Dans  les  cas  de  myélite  centrale  le  canal  épendyuuire  e»t  marnai 
d'un  anneau  de  sclérose  plus  ou  moins  épais,  et  dan»  la  moeib  « 
principales  altérations  portent  sur  la  substance  grise;  1»  rM^ 
des  cornes  antérieures  sont  atrophiées  sur  an  grand  uoinlke  à 
poiats.  Le  canal  épendymaire  est  souvent  dilaté  et  rempli  de  «n- 
site  :  cette  altératloo,  qui  a  été  décrite  par  quelqiies  auteurs  cimhb 
une  aSection  spéciale,  parait  se  rattacher  presse  fiunjoun  i  a 
myélite  chronique. 

La  myélite  diflnse  peut  se  compliquer  de  pfaqnes  de  sdéntse  «- 
séminées.  On  comprend  que  dans  ces  cas  les  syaoptôines  de  îa  xfe^ 
rose  en  plaquf^s  se  confondent  avec  ceux  de  la  myélite  dlifine  « 
forment  on  tableau  clinique  très  complexe. 

Lu  certain  nombre  de  muscles  sont  toajixirs  atn>pliiés»  sorM 
dans  la  myélite  centnN' :  ils  oui  le  même  aspi^ct  paie,  chàrk 
poissoii  ou  de  in'enooiîie  q^Te  dansTatrophiemuacnJaire  prf)groiiT«: 
les  lésions  des  âbres  mu.^c.iiaiivs  éiutLécs  <i:i  nucn^fcupe  sont  jb^ 
loguesà  celles  qu  •>»  reuioutre  dans  cetre  il^roiere  affiscdun. 

Dlu;!IOSTIC.  Pronostic  —  L'appariilixi  siin<iltaaêe  sur  <&&- 
reuts  poiats  du  corps  d^  paralysies  à  riurch -^  l«*fite  et  praicr»n«e. 
de  troubles  de  la  s«D:^ibilit«^  et  d'altérations  Lfophiqiaes^  p«nni*c  ei 
général  de  porter  assez  Êicilemeut  le  dLa:^jsik  «ie  mvêiittf 
tique  diâbse. 

Les  douienr>  de  la  m\Ki.te  chrooiiiae  an  débat  sont  witveuc 
Coodces  ivec  le  rfauiuati^me  chr^alque  :  l'existeiace  dTane  ^mleari 
la  pression  des  jpi>phvse>  êpiutfiises.  le  ca^ictère  de 
douleur».  l'abseuTe  d*^  tuMéiactN)^):»  articuLiifes,  tméa  k» 
de  la  noutilité  et  de  fa  -ieasibiiîté  qui   ae  tardent  pa»  à 
dans  la  myélite  chr»>niqae.  'b?   [iir-iv-^iK  pary  UJEwer 
dia^noistic  di»oteoi. 

Les  dofileiiri  fo; adorantes  de  l'acaiie  [«xiMnocrke 
ment  des  .^rkwtion^  dr>olrinre«)se>  qui    a<:D)aipaçBra£   h  KMiiitf 
f\i\lm^  ;  rh^z  i'aiatiqoe  il  n'>  a  ^  a.«  de  paraly-^k,  au 
premières  périodes,  nm*  teul^m^nt  de  i'i 
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Les  symptômes  céphaliques  de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs 
et  de  la  sclérose  en  plaques  font  défaut  dans  la  myélite  chronique 
diffuse  ;  le  tremblement  est  un  symptôme  assez  rare. 

La  myélite  diffuse  centrale  a  été  confondue  plus  d'une  fois  avec 
Tatrophie  musculaire  progressive  :  elle  donne  lieu  en  effet  à  l'atro- 
phie d'un  certain  nombre  de  muscles,  mais  l'atrophie  est  ici  précédée 
par  la  paralysie. 

La  compression  de  la  moelle  par  une  tumeur  est  souvent  difficile 
à  distinguer  d'une  myélite  transverse  ;  lorsque  la  tumeur  a  provoqué 
une  inflammation  secondaire  de  la  moelle,  le  diagnostic  est  même 
impossible,  à  moins  qu'il  n'existe  quelque  déformation  du  rachis. 
La  compression  de  la  moelle  3uni)  e  lieu  en  général  à  des  douleurs 
névralgiques  très  vives  ;  contrairement  à  ce  qui  arrive  dans  la  myé- 
lite, les  troubles  de  sensibilité,  les  fourmillements,  l'anesthésie  des 
membres  inférieurs  ne  surviennent  qu'à  une  période  avancée;  enûu 
la  paraplégie  par  compression  est  presque  toujours  plus  marquée 
d'un  côté. 

Les  paralysies  saturnines  portent  sur  les  extenseurs  et  ne  s'accom- 
pagnent pas  de  douleurs;  la  profession  des  malades  et  les  antécé- 
dents morbides  mettent,  du  reste,  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Les  paralysies  et  les  contractures  hystériques  se  ))roduisent 
brusquement,  les  troubles  trophiques  font  défaut,  la  coiitractilité 
électro-musculaire  est  le  plus  souvent  conservée,  enfin  on  trouve 
en  général  dans  les  antécédents  morbides  ou  dans  l'état  actuel 
d'autres  signes  d'hystérie  :  attaques  convulsives,  ovaralgie,  hémi  • 
anesthésie,  etc. 

Nous  nous  occuperons  plus  tard  du  diagnostic  différentiel  de  la 
myélite  chronique  diffuse  et  des  paraplégies  dites  réflexes. 

La  myélite  chronique  diffuse  guérit  rarement,  mais  elle  a  assez 
souvent  une  marche  lente  avec  des  temps  d'arrêt  prolongés.  La 
myélite  diffuse  centrale  se  termine  quelquefois  par  la  guérison. 
Parmi  les  complications  qui  entraînent  le  plus  souvent  la  mort,  il 
faut  citer  les  eschares,  les  néphro-cystites  et  l'infection  purulente. 

Traitement.  —  Contre  les  douleurs  du  début  on  emploiera  les 
révulsifs  appliqués  sur  la  colonne  vertébrale  (ventouses  sèches  ou 
scarifiées,  vésicatoires)  et  surtout  les  injections  hypodermiques  de 
chlorhydrate  de  morphine.  Les  pointes  de  feu  appliquées  le  long  du 
rachis  donnent  de  bons  résultats,  sans  avoir  les  inconvénients  des 
cautères  à  la  pâte  de  Vienne  ou  des  cautérisations  transcurrentes 
que  l'on  doit  proscrire. 
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Contre  les  atrophies  tnasculaires  on  fen  usage  de  l'ékctnsttÎH 
localisée.  Les  courants  continus  ont  été  employés  qnelquefos  ai» 
succès  ;  on  ne  les  appliquera  pas  sur  les  membres  paralysés,  massv 
le  rachis,  de  façon  à  agir  sur  les  parties  malades  de  la  moelle.  Ls 
séances  doivent  être  d'une  demi -heure  à  une  heore  environ,  tm 
au  début  il  faut  agir  avec  prudence  et  n'employer  qn*un  pcÉ 
nombre  d'éléments;  on  interrompra  le  traitements!  des  phénomèiA 
d'excitation  se  produisent  après  les  premières  séances.  L'bydrocké- 
rapie  trouve  surtout  son  indication  au  début»  lorsque  la  myéfiie 
chronique  n'est  encore  caractérisée  que  par  un  affaiblissement  éa 
membres;  les  eaux  minérales  salines  ou  sulfureuses  sont  aos»  d'à 
utile  emploi. 

On  s'efforcera,  à  l'aide  de  soins  minutieux  de  propreté,  deprf- 
venir  la  formation  des  et^^chares  au  sacrum  ;  le  matelas  à  eao  doi 
être  prescrit  toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible.  Le  reciBiDd 
la  vessie  doivent  être  surveillés  avec  soin  ;  en  cas  de  rétention  ds 
urines  on  sondera  plusieurs  fois  par  jour  les  malades,  on  ne  ks 
laissera  pas  uriner  par  rengorgement  ;  contre  la  constipation  ob  kn 
usage  des  lavements  froids  et  huileux  ;  si  ces  derniers  sont  sans  db 
on  prescrira  des  lavements  purgatifs. 

Ollivieu  (d'Angers),  op.  cit.  —  HvLLOPBVu.  Contrib.  à  l'cUude  de  la  ackSrote  difaM 
pdrii^pendyniairc  (Gaz.  intM.  do  Pari.<,  1870).  —  Du  iniîme.  Det  myélitet  thjuiitwi 
diffuses  (Arch.  g^n.  de  mcd.,  187i-1872;.  —  Du  inôine.  Art.  IfoeUe.  in  Xosv.  Di»- 
lion.  de  wéd.  et  de  chir.  pratiquos.  —  Ciiargot.  Leçons  sur  les  maladies  si 
système  nerveux.  —  Leyoen,  Bbrnueim,  Rosenthvl,  Vulpiw.  Op.  eii.  — 
KiLLl\N.  Un  CAS  de  myélite  diffuse  chronique.  (Arch  f.  Psyeh.  n.  Nervenk.  tSTft. 
^  Hussard.  Un  cas  de  myélite  chronique  avec  plaques  de  scIëroM  (Gas.  babdiML, 
1877). 


PARAPLEGIES  REFLEXES. 

Dans  le  cours  des  maladies  des  voies  géuito-arihaires  oo  voit 
quelquefois  se  produire  un  affaiblissement  des^membres  infériesn 
qui  ne  se  rattache  pas  à  une  altération  matérielle  des  éléments  lu- 
tomiques  de  la  moelle  et  auquel  on  a  donné  le  nom  de  paraplégie 
réflexe.  La  fréquence  de  ces  paralysies  a  été  beaucoup  exagérée  à 
une  époque  où  Ton  croyait  pouvoir  déclarer  que  la  moelle  était 
lorsqu'elle  ne  présentait  pas  de  lésion  macroscopique;  c'est 
que  Stanley  et  R.  Leroy  d'Etiolles  ont  décrit  plus  d'une  fois  U  mfé> 
lite  diffuse  avec  néphro-cystite  consécutive  sous  le  nom  deparaplégii 
réflexe.  Il  faut  éliminer  du  cadre  de  ces  paraplégies,  non  senlemcnt 
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les  faits  de  myélite  primitive  avec  altération  consécutive  des  voies 
urinaircs,  mais  aussi  les  faits  dans  lesquels  une  névrite  ascendante 
partie  des  organes  malades  a  provoqué  une  inflammation  de  la 
moelle. 

ÉTIOLOGIE.  —  Parmi  les  organes  dont  Tirritation  est  le  plus 
souvent  le  point  de  départ  des  paraplégies  réflexes,  il  faut  citer  : 
la  vessie,  les  reins,  le  canal  de  Turéthre,  la  prostate  et  l'utérus. 
Une  irritation  périphérique  quelconque,  une  névralgie,  une  arthrite 
du  genou,  des  vers  intestinaux,  peuvent  produire  des  effets 
analogues. 

Brown-Séquard,  qui  a  fait  une  savante  étude  des  paraplégies  ré- 
flexes, admet  que  les  irritations  périphériques,  après  avoir  atteint  la 
moelle,  sont  réfléchies  sur  les  vaisseaux  sanguins  intramédullaires 
qui  se  contractent.  La  paraplégie  réflexe  rentrerait  ainsi  dans  les 
paraplégies  par  ischémie  ;  d'après  Jaccoud  la  paralysie  serait  la  con- 
séquence de  l'épuisement  neneux  de  la  moelle. 

Description.  —  Les  paraplégies  réflexes  surviennent  en  général 
brusquement  chez  des  malades  qui  sont  atteints  d'une  affoction  des 
reins,  de  la  vessie,  du  canal  de  l'urètlire  ou  de  l'utérus;  les  mem- 
bres inférieurs  sont  affaiblis  ;  il  est  très  rare  d'observer  une  para- 
plégie complète.  La  sensibilité  peut  être  diminuée  :  il  n'y  a  en  général 
ni  douleurs,  ni  anesthésie  complète,  ni  troubles  tropbiques  des 
muscles  ou  de  la  peau.  Le  tableau  clinique  de  la  paraplégie  réflexe 
est  donc  très  simple  et  par  cela  même  il  se  distingue  facilement 
de  celui  de  la  myélite.  La  marche  des  deux  maladies  présente  aussi 
de  grandes  différences,  que  Brown-Séquard  a  résumées  de  la  façon 

suivante  : 

Paraplégie  réflexe  :  grandes  modifications  dans  le  degré  de  la 
paralysie,  correspondant  à  celles  de  la  maladie  des  organes  urinaires  ; 
guéri'son  souvent  et  rapidement  obtenue  ou  survenant  spontané- 
ment après  une  notable  amélioration  ou  la  guérison  de  l'alTection 

arinaire. 

Paraplégie  suite^de  myélite:  amélioration  rare  et  ne  succédant 
pas  aux  changements  survenus  dans  l'état  des  organes  urinaires; 
fréquemment  un  progrès  lent  vers  une  terminaison  fatale  ;  rarement 
une  amélioration  notable  et  encore  plus  rarement  une  guérison 

complète. 

Il  faut  bien  savoir  que  dans  la  myélite  chronique  les  troubles  des 
voies  urinaires  :  paralysie  de  la  vessie,  néphro -cystite,  etc.,  peu- 
vent acquérir  rapidement  une  importance  qui  attire  toute  l'attention 
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des  malMles  i  aae  époqae  où  l'affaiblissement  des  membres  iofi- 

rieurs  est  eucore  peu  mirqué. 

Traitement.  —  Lorsqu'il  y  a  lieu  de  sDi^xucr  qu'une  paraplégie 
est  d'origine  réQeie,  il  faut  s'cflbrcer  de  Taire  disparaître  la  cauK 
d'irritatiuD  péripliérique  ;  c'est  sinn  qu'en  tralLant  ane  cj^iteoa 
anemélrile,  en  dilatant  un  rétr<:cissement  de  l'orétbre,  en  redr» 
sant  un  utérus  qui  était  dans  l'aiiiéfleiion,  on  a  réussi  à  faire  dispi* 
rattre  des  parapl^es.  Les  résultats  de  ces  traitements  serriroot) 
établir  le  diagnostic  eiact;  si  apris  la  suppression  des  causes  d'irri- 
tatiou  périphérique  la  paraplégie  persiste  et  s'aggrave,  on  poom 
rejeter  l'idée  de  paralysie  rélleie. 

lUovi.  LinOT  (irÉUoll»).  De*  pinl^fin  d« meiti)ir«i  ist^rlcarf,  eic.  Pani.ISJà- 
SrANLEV.  LondoD  ll»il. Truaiti.,  I.  XVIII.  p.  «0.  —  E8:iidlt.  Dei  pvsp^fiH 
ijmptoraitiqiiM  <l<  k  métriu  al  dn  phlepun uiMn.  Thiaa.  Puis,  |8ftT.  —  Vaut 
Dm  pirttjiiat  ijuiptUiiiuei  dci  malidin  del'utérnxl  d*  M«  uiosua.  Thèw.  Puii. 
tB58.  -  NoxÀT.  Tnilé  prmiqii*  dei  milidiu  de  l'ulcrui.  Parli,  IWS.  ~  J  icitn. 
Dm  ptnpItglM.  —  DKaws-Stan'Ui.  Lacoa*  tar  la  diagnoalîo  cl  le  u-ntimm  trt 
prlnclpilri  furmci  da  piraljtia  dai  mïnbm  infériaun,  ISSS.  —  £>u  mêiM.  Lttmi 
MF  Ir»  vuo-mMBun.  Pirit,  187i.  —  CHtMCOT.  Daa  panpMgiei  arinairai  (Mans, 
mid..  ir.î,  «t  IPt.  lur  Ici  miUd.  du  ajii.  nani»».  I.  II.  p.  395).  —  A.  U*ni>- 
Obwrvtilaii  da  mjâits  ttpinla  lubiifuâ,  renu'qnu  nr  la  par«pl^(4ri  ma 
riOtitt  (Arthii.  da  phjiiol.,  tffIS,  p.  807).  —  HaSI^tBtL,  HALLOriir,  VcLriK. 


PAHAPLÉCIE  PAR  ISCHÉlilE  DE  LA  MOELLE.  —  HtKrTATtON  SPINALE. 
CONGESTION  SPINALE. 

La  multiplicité  des  artères  qui  fournissent  du  sang  i  la  moeUe 
épinière  et  les  nombreuses  aiiastumoscs  qu'elles  présentent  entre  elia 
font  que  les  ramollisse  me  nls  consécutifs  à  des  embolies  ou  Ida 
thromboses,  si  importants  dans  la  patbologie  cérébrale,  soM  ici 
très  nres.  Les  expérimentateurs  qui  ont  cherché  à  déterminer  cba 
les  animaux  des  obstructions  des  arténts  spinales  ne  sont  irrÎTéti 
DU  résultat  positif  qu'en  pinçant  dans  l'artère  crurale  d'an  chicB, 
par  exemple,  une  canule  très  langue,  dont  l'extrémité  arrirait  jus- 
qu'au niveau  du  point  de  bifurcation  de  l'aorte,  et  en  poossaut  pir 
cette  canule  uu  liquide  tenant  eo  suspen>iun  des  particules  lolida 
U^  fines;  les  remous  qui  se  produisent  entre  le  courant  sanguin  <t 
k  liquide  injecté  de  cette  tnanii^re  favorisent  riotrodociioa  èa 
embolies  dans  les  artères  tuterco-itates  (Panum,  Felti);  on  peil 
obtenir  ainsi  des  paraplégies  complètes. 

Le*  particules  solides  venant  du  cœur  ne  péaèlnat  que  tri*  dV- 
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cilemenl  dans  les  artères  intercostales  dont  la  direction  est  per(>en- 
diculairc  à  celle  de  l'aorte  ou  qui  se  dirigent  même,  ainsi  que  cela 
a  lieu  pour  les  artères  intercostales  supérieures,  dans  un  sens  opposé 
à  celui  du  courant  sanguin  de  l*aorte.  Les  artères  spinales  sont  aussi 
bien  moins  souvent  atteintes  d*inflaromation  chronique  et  d'athé- 
rome  que  les  artères  cérébrales. 

D'après  Brown-Séquard    les  paraplégies  réflexes  seraient  des 
paraplégies  par  ischémie,  mais  c'est  là  une  hypothèse  contestable. 

Les  seules  paraplégies  qui  se  rattachent  directement  à  Tanémie 
de  la  moelle  sont  celles  qui  surviennent  à  la  suite  de  l'oblitération 
de  l'aorte,  comme  dans  le  cas  remarquable  qui  a  été  publié  par 
Barth;  l'aorte  était  oblitéré  par  un  caillot  ancien  qui  remontait 
jusqu'au-dessus  des  rénales  et  qui  s'étendait  en  bas  dans  les  artères 
iliaques  ;  des  faits  analogues  ont  été  cités  par  Abercrombie,  GuU, 
Cummins^  Schreiber,  Duchek,  Barié  et  Du  Castel.  Chez  le  cheval  on 
observe  assez  souvent  une  boiterie  intermittente  qui  se  rattache  à 
une  oblitération  plus  on  moins  complète  de  l'aorte.  La  ligature  de 
l'aorte  abdominale  produit  chez  les  animaux  une  paralysie  des 
membres  postérieurs.  D'après  les  expériences  de  Schifl'et  deYulpian 
c'est  bien  l'anémie  de  la  moelle  qui  joue  le  principal  rôle  et  non 
l'anémie  des  muscles,  ainsi  qu'on  aurait  pu  le  croire. 

Effets  de  V ischémie  médullaire.  —  Lorsque  l'anémie  survient 
brusquement  on  observe  quelques  symptômes  d'excitation  de  la 
moelle  :  contractures,  convulsions  cloniques,  etc.  ;  les  membres 
inférieurs  se  paralysent  ensuite,  la  sensibilité  disparait  en  même 
temps  que  la  motilité.  La  marche  de  la  paralysie  varie  beaucoup 
avec  le  degré  de  l'anémie  médullaire  ;  si  le  sang  arrive  encore  à  la 
moelle  en  quantité  sufûsante,  les  mouvements  peuvent  s'exécuter 
régulièrement  au  repos  :  c'est  seulement  lorsque  le  malade  a  marché 
pendant  quelque  temps  que  la  paralysie  se  manifeste.  Dans  l'obser- 
vation de  Barth  la  paraplégie  ne  devint  complète  qu'au  bout  de 
deux  ans.  Si  l'oblitération  artérielle  remonte  assez  haut  dans  l'aorte 
il  existe  des  troubles  de  la  miction  et  de  la  défécation. 

Les  mouvements  réflexes  sont  généralement  abolis  dans  les  parties 
paralysées. 

Il  est  bien  rare  que  l'ischémie  de  la  moelle  soit  suffisante  pour 
donner  lieu  au  ramollissement. 

La  paraplégie  par  ischémie  ne  sera  pas  confondue  avec  la  myélite 
chronique  qui  s'accompagne  généralement  de  douleurs  beaucoup 
plus  vives  et  de  troubles  trophiques;  l'examen  des  artères  des  mem- 


5(0  MAUDIES  DE  LA  MOELLE. 

bres  inférieurs,  la  petitesse  ou  la  disparition  du  poab  à  la  crurale,  le 
refroidissement  des  membres  inférieurs  permettront  de  reconnaître 
robstruclion  de  l'aorte. 

On  comprend  qu*il  soit  impossible  de  remplir  l'indication  causale 
dans  les  cas  d'obstruction  de  l'aorte.  Les  bains  tièdes.  la  strr- 
chnine,  l'hydrothérapie,  l'électricité  sont  des  moyens  palliatifs  qui 
peuvent  rendre  des  services. 

D'après  Hammond,  l'affection  connue  sous  le  nom  d*irritation 
spinale  doit  être  considérée  comme  une  anémie  des  cordons  pos- 
térieurs de  la  moelle.  Parmi  les  principaux  symptômes  de  cette 
maladie,  assez  mal  définie  encore,  il  faut  citer  des  douleurs  spon- 
tanées et  des  douleurs  à  la  pression  au  niveau  des  apophyses  épi- 
neuses, des  spasmes  musculaires,  des  vertiges,  des  bourdonnements 
d*oreilles,  des  troubles  de  la  vue  et  quelquefois  des  convulsions  qui 
paraissent  se  rattacher  à  l'anémie  bulbaire.  Tous  les  agents  théra- 
peutiques qui  accroissent  l'activité  circulatoire  et  l'afflux  sanguio 
dans  la  moelle  agissent  favorablement  :  tels  sont  l'opium  et  la  stry- 
chnine, tandis  que  ceux  qui  augmentent  l'anémie,  comme  TergoC 
de  seigle,  sont  nuisibles.  On  prescrira  en  outre  un  régime  tonique 
et  reconstituant,  le  fer,  le  quinquina,  les  alcooliquesL 

La  congestion  de  la  moelle  peut  être  passive  ou  active;  la  con- 
gestion passive,  telle  qu'on  l'observe  chez  les  malades  atteints 
d'affections  cardiaques,  ne  se  traduit  généralement  par  aucun 
symptôme  spécial  ;  quant  à  la  congestion  active  elle  rentre  le  plus 
souvent  dans  le  cadre  de  la  myélite,  dont  elle  constitue  un  des  pre- 
miers degrés;  les  paralysies,  les  anesthésies,  les  atrophies  musco- 
laires  consécutives  aux  maladies  aiguës^  à  la  fièvre  typhoïde  en  par- 
ticulier, doivent  être  rapportées  non  à  une  simple  congestion  ma» à 
une  inflammation  de  la  moelle. 

Les  paraplégies  qui  apparaissent  à  la  suite  de  la  suppression 
brusque  des  règles  et  qui  guérissent  rapidement  au  moment  oà 
1  écoulement  menstruel  se  rétablit,  nous  semblent  méritera  peu  près 
seules  le  titre  de  paraplégies  par  congestion. 

Lorsqu'il  y  a  lieu  de  soupçonner  (|u'une  paraplégie  dépend  de 
lélat  congestif  de  la  moelle,  il  faut  employer  les  médicaments  qnit 
comme  l'ergot  de  seigle,  font  contracter  les  petits  vaisseaux, 
émissions  sanguines  locales,  si  l'état  général  le  permet,  IcsTentooses 
sèches  appliquées  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  le  long  da 
rachis.  Si  la  paraplégie  parait  se  rattacher  à  la  suppression  dci 
règles,  tous  les  efforts  tendront  à  rétablir  le  flux  menstruel. 
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Paraplégie  paa  ucukmii.  irritation  spinale.  —  Barth.  Oblitérât,  complète  de 
l'aorte  (Arch .  gëa.  de  mëd.,  1835).  —  Moutaro-Martin.  Paraplëgiei  causées  par 
des  hémnrrhagies  utérines  ou  rectales  (Uaioa  mëd.,  1852).  —  Abeille.  Études 
cliniques  sur  la  paraplëyie  indépendante  de  la  ibyélite.  Paris.  1854.  —  Cummins. 
Dublin  Qoarterly  iourn.,  1856.  —  Gull.  Gu/s  Hosp.  Rep..  1858.  —  Vulpian.  Sar 
la  durée  et  la  persistance  des  propriétés  des  muscles,  des  nerfs  et  de  U  moelle  |(Gas. 
iiebd.,  1861).  —  Panum.  Rech.  expér.  sur  la  physiologie  et  la  pathologiefde  l'enbolie 
(Arcb.  r.  Anat.  und  Physlol.,  Berlin.  1863-1864).  —  FcLTZ.  Élude  clin,  et  expér.  des 
embolies  capillaires.  Paris.  1868.  —  E.  Bertin.  Art.  Moelle  (Anémie),  in  Dict.  eneycl 
des  se.  méd.  —  Desnos.  Paraplégie  par  oblitér.  de  l'aorte  abdominale  (Gaz.  méd.. 
1876).  -  Hammono.  On  spinal  irritation  (Americ.  Clin.  Lectures,  New-York.  1876. et 
Traité  des  maladies  nerverues,  traduit  par  Labadie-Lagrave.  Paris.  1880).  — 
Gauthier.  Paraplégie  ischémique.  Thèse,  Paris,  1876.  —  Vulpian.  Anémie  de  la 
moelle,  in  Leçons  sur  les  nulad.  du  syst  nenreux.  1877,  p.  98.  —  Rosenthal.  Op. 
cit.  —  Barié  et  Du  Castbl.  Paraplégie  suite  d'oblitération  emboliquo  de  l'aorte. 
(Progrès  méd.  1877,  p.  1001). 

<IONGESTiON  de  LA  MOELLE.  —  Ueciiambre.  Paraplégies  des  femmes  enceintes  ((Sas. 
hebd..  1862).  —  Leudet.  Rech.  sur  la  congestion  de  la  moelle  svnrenant  à  la  suite 
de  chutes  ou  d'efforts  violents  (Arch.  gén.  de  méd.,  1863).  —  JACCOHD.  Brown- 
Séquaro.  Loc.  cit.  —  Peytaro.  Des  congestions  rachidiennes  de  cause  menstruelle. 
Thèse,  Paris,  1867.  —  DiSNOS.  Obs.  do  congestion  méoingo-spinale  a  frigore  (Gas. 
méd..  1870).  —  Wooo.  On  Congestion  of  the  spino  (Philadelphia  med.  Times,  1872). 

—  K.  Barié.  étude  sur  la  ménopause.  Thèse,   Paris,  1877.  —  Hallopeau.  Op.  cil. 

—  Vulpian.  Op.  cit.,  p.  78.  —  Sciinkider.  Des  paralysies  consécutives  aux  maladies 
aiguës.  Thèse,  Paris.  1877.  —  Landouzy.  Paralysies  dans  les  maladies  aiguës.  Thèse 
d'agrégation,  Paris.  1880. 


HEMATOMTELIE. 

En  traitant  de  la  myélite  aiguë,  nous  avons  dit  que  l'hémorrhagie 
întrain^iiullaire  ou  hématomyélie  se  présentait  le  plus  souvent 
comme  complication  de  la  myélite,  suivant  Topinion  émise  par 
€harcot  ;  quelques  faits  montrent  cependant  que  les  hémorrhagies 
intramédullaires  peuvent  être  primitives  et  qu^il  n*y  a  pas  lieu  de 
rayer  Thématomyélie  du  cadre  des  maladies. 

Parmi  les  causes  de  rhématomyélie,  les  auteurs  signalent  le 
froid  et  la  suppression  des  règles  qui  détermine  probablement  une 
congestion  de  la  moelle. 

Dans  les  faits  cités  par  Jacc^ud  H  Saccheo,  Thémorrhagie  médul- 
laire s'accompagnait  d'une  hémorrhagie  cérébrale. 

Description.  —  La  maladie  débute  brusquement  par  une  apo^ 
plexie  spinale,  de  même  que  les  bémorrhagies  de  l'encéphale 
s^annoucent  par  une  apoplexie  cérébrale.  Si  l'hémorrhagie  siège 
à  la  partie  inférieure  de  la  moelle,  les  membres  inférieurs  seuls  sont 
paralysés  ;  si  elle  se  produit  à  la  partie  supérieure,  on  observe  une 
paralysie  des  quatre  membres;  la  paralysie  peut  être  assez  brusque 
pour  causer  la  chute.  L'intdligeoce  est  conservée  ;  la  sensibilité  est 


50i  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

le  pias  souvent  affaiblie.  Les  sphincters  de  la  vessie  et  da  rectom 
sont  presque  toujours  paralysés. 

Après  ce  premier  choc,  les  symptômes  diminuent  d'intensité  ou 
bien  la  paralysie  reste  complète. 

Assez  souvent  les  malades  accusent  des  douleurs  au  niveau  des 
apophyses  épineuses  ou  des  irradiations,  des  fourmillements  dans 
les  membres  inférieurs;  des  contractions  spasmodiques  peufeot 
aussi  se  produire. 

Il  peut  se  faire  que  Thémorrhagie  occupe  seulement  une  des 
moitiés  latérales  de  la  moelle  ;  elle  donne  lieu  alors  à  l'hémipara- 
plégie  avec  anesthésie  croisée  comme  dans  les  cas  de  compressîoD 
unilatérale. 

La  marche  de  la  maladie  est  rapide,  le  decubitiis  acutus  est  U 
règle. 

Lorsque  Thémorrhagie  occupe  la  région  cervicale,  les  troubles 
de  la  respiration  ou  de  la  circulation  ne  tardent  pas  à  amener  la 
mort. 

Dans  les  cas  où  la  maladie  se  prolonge,  on  voit  survenir 
des  troubles  trophiques  :  atrophie  musculaire,  escharcs,  népliro- 
cyslile. 

Anatomie  PATHOLOGIQUE.— I.es  foyers  hémorrhagiques  occupent 
toujours  la  substance  grise;  ils  sont  formés  de  sang  pur  épanché 
dans  une  cavité  anfraciueuse  ou  mêlé  à  la  substance  de  la  moelle 
ramollie  et  difiluente;  les  parois  de  ces  foyers  sont  rougeâtres, 
inûltrécs  par  la  matière  colorante  du  sang.  Parfois  la  pressioD 
du  sang  écarte  les  faisceaux  blancs  de  la  moelle  et  le  foyer  hé- 
morrhagique  vient  faire  saillie  sous  les  méninges  spinales;  oo 
peut  constater  sur  les  artérioles  spinales  des  anévrysmes  capillaires 
analogues  à  ceux  qui  sont  la  source  ordinaire  des  hémorrhî^ies  de 
Tencéphale. 

Il  est  rare  que  les  malades  survivent  assez  longtemps  pour  que 
les  foyers  médullaires  subissent  les  modifications  qu'on  rencontre 
souvent  dans  les  foyers  hémorrhagiques  anciens  de  l'encéphale  OQ 
foyers  ocveux. 

Des  dégénérescences  secondaires  de  la  moelle  se  produisent 
comme  à  la  suite  de  la  myélite  transverse. 

Diagnostic  —  On  peut  confondre  l'hématomyélle  avec  toutes 
les  maladies  de  la  moelle  qui  ont  un  début  très  brusque,  une 
marche  très  aiguë,  et  en  particulier  avec  la  myélite  aigné,  avec  kf 
paraplégies  par  ischémie  ou  par  compression  de  la  ^moeiie  à  k  «nie 
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de  la  rupture  d'un  abcès  ou  d*un  kyste  dans  le  canal  racbidien  ou 
d'une  liématorracbis. 

Dans  la  myéliie  aiguë,  le  début  de  la  paralysie  est  moins  brasque 
que  dans  Thématorracbis  ;  il  est  précédé  par  une  période  de  fièvre 
et  les  douleurs  sont  généralement  assez  vives.  La  myélite  antérieure 
aiguë  (paralysie  infantile)  a  souvent  un  début  assez  rapide  pour  faire 
songer  à  une  hémorrbagie  intramédullaire  ;  Terreur  ne  peut  pas 
être  de  longue  durée,  car  dans  la  myélite  antérieure  aiguë  il  n*y  a  ni 
troubles  de  la  sensibilité,  ni  désordres  de  la  miction  ou  de  la  défé- 
cation, ni  eschares. 

Le  diagnostic  présente  de  grandes  difficultés  dans  les  cas 
où  des  myélites  centrales  se  compliquent  rapidement  d*hémato- 
myélie. 

Les  paraplégies  par  ischémie  ou  par  compression  brusque  ne 
donnent  pas  lieu  aux  troubles  trophiques  précoces  si  fréquents  dans 
l'hématomyélie,  et  elles  s'accompagnent  souvent  de  douleurs  vives, 
méningiiiqut's. 

Le  pronostic  est  très  grave,  la  mort  est  le  plus  souvent  la  consé- 
quence des  altérations  trophiques.  Dans  quelques  cas  cependant  on 
a  vu  los  symptômes  s'amender  et  une  guérison  plus  ou  moins  com- 
plète se  produire;  il  est  probable  que  des  foyers  hémorrhagiques 
très  peu  {tendus  peuvent  se  cicatriser  sans  entraver  notablement  le 
fonctionnement  de  la  moelle. 

Traitement.  —  Au  début,  il  sera  bon  de  faire  usage  des  anti- 
phlogistiques  et  des  révulsifs  (sangsues,  ventouses  scarifiées,  vésica- 
toires  le  long  de  la  colonne  vertébrale),  plus  encore  pour  empêcher 
l'inflammation  secondaire  de  la  moelle  que  pour  favoriser  la  résor- 
ption du  sang  épanché.  On  s'efforcera  de  prévenir  la  formation  des 
eschares  par  les  moyens  indiqués  à  propos  de  la  myélite  aiguë  ;  on 
videra  la  vessie  plusieurs  (bis  par  jour  et  Ton  prescrira  des  lavements 
laxatifs  s'il  y  a  constipation. 


CRUVP.ILIIIEK.   Allas  d'anat.  path..  livraison  III.  —  DuLAURiKR.  De  rbëmorrhagie  de 
la  iiutclle.  Tticso,  Paris,  1850.  —  DuRiAU.  De  l'apoplexie  de  la  moelle  ëpinière  (Union 
méâ.,  1850).  —  L.  CoLiN.  Éludot  clin,  do  nidd.  milit.  et  Soc.  môd.  dos  hôpit.,  1862.  — 
Lkvikr.   Beitrag  t.  Path.   dor   Ruckenmarks  Apoplexie.  Berne,  1864.  —  MoUTOM. 
Thèse,  Haris,  1865.  ~  Bour.nbvilli.  Hëmnrrhagie  de  la  moelle  ëpinière  (Gaz.  ncëd.. 
1871).  —  GoHSSB.  De  l'hëniorrhagie   intramédullaire.  Thèse,  Strasbourg,  1870.  — 
LiouviLLE.  Mëm.  de  la  Soc.  do  biol.,  1873.  —  Haykm.  Thèse  citëe,  187i.  —  Fron- 
MULLRR.    Spinal    apoplexie    (Mcmorahilicn.    Heilbronn,    1872).    —    Goltdammir. 
Contrib.  à  l'ëiude  de  l'apoplexie  spinale  (Arch.  fiir  path.  Anat.  de  Vlrchow.  1837) .— 
Hallopkau,  Vulpian.  Op.  cil.  —  Boppe.  Gontributioa  à  l'ëtude  de  rhëmorrhagie 
spontanëe  de  la  moelle  oa  bématemyélie.  Thète,  Parle,  1881. 
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HÉMA^ORRACHIS. 

Les  hémorrhagics  extramédallaires  ou  hématorrachis  peatent 
se  produire  soit  en  dehors  de  la  dare-mère,  soit  dans  la  cavité 
arachnoïdienne^  soit  enCn  aa-dessous  de  Tarachnoîde.  L'héniatorra- 
chis  intra-arachnoîdienne  constitue  la  variété  la  moins  rare  et  b 
plus  importante  au  point  de  vue  clinique. 

Étiologib. —  Les  traumatismes  sont  une  des  causes  les  plus  fré- 
quentes de  rhématorrachis,  qui  peut  également  être  la  conséquence 
des  congestions  vives  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes,  qu*oa  ob- 
serve, par  exemple,  chez  les  malades  atteints  d*épilepsie,  de  tétanos 
on  de  rage.  Des  anévrysmes  en  se  rompant  dans  le  canal  rachidicn 
peuvent  donner  lieu  à  Tinondation  médullaire;  enfin  la  pachymé- 
ningite  spinale  est  quelquefois  Torigine  de  ces  hémorrhagies  comme 
des  hémorrhagies  méningées  cérébrales,  mais  c'est  là  un  fait  assez 
rare.  Nous  ne  parlons  pas  des  hémorrhagies  méningées  qui  sur- 
viennent dans  le  cours  de  quelques  fièvres  graves,  ni  de  celles  q« 
sont  consécutives  à  l'hémorrhagie  cérébrale,  lorsque  le  sang  par- 
vient à  se  frayer  une  route  à  travers  les  ventricules  josqu'ao-desKMB 
des  méninge»  spinales;  dans  ces  derniers  cas  les  foyers  héoiorriia- 
giques  méningés  n'ont  qu'une  importance  très  secondaire. 

Description.  —  Les  symptômes  varient  suivant  la  rapidité  avec 
laquelle  le  sang  s'épanche  entre  les  méninges  et  avec  l'abondance  de 
l'épanchement.  Si  le  sang  fait  invasion  très  brusquement  et  en 
grande  quantité,  il  peut  en  résulter  une  paraplégie  à  invasion  très 
brusque  par  compression  de  la  moelle.  En  général  on  observe 
d'abord  des  phénomènes  d'excitation,  le  sang  épanché  irrite  \n 
méninges,  et  les  malades  éprouvent  des  douleurs  le  long  du  rachîi, 
des  irradiations  douloureuses,  des  secousses  convulsives  ou  des  oofl- 
tractures  dans  les  membres  inférieurs,  et  souvent  de  la  raideur  dans 
les  muscles  du  cou  et  du  dos. 

Au  bout  d'un  certain  temps,  le  sang  épanché  donne  naissance  i 
des  dé|)ôts  fibrineux  qui  entourent  la  moelle  et  les  racines  ner- 
veuses; de  là  des  symptômes  analogues  à  ceux  de  la  compression  ov 
de  l'ischémie  de  la  moelle  :  les  membres  inférieurs  s'affaiblisseot, 
la  sensibilité  s'émousse,  les  sphincters  se  paralysent.  Tantôt  les  phé- 
nomènes d'excitation  de  la  première  période  se  calmeot,  tanlAC  ib 
se  prononcent  davantage  sous  l'inQuence  d'une  méoîagile 
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daire.  Les  douleurs  augmentenl  ainsi  que  les  contractures;  il  sur- 
vient quelquefois  de  la  fièvre  et  de  véritables  convulsions. 

L'hématorrachis  est  une  aiïection  si  rare,  que  nous  ne  croyons 
pas  devoir  nous  arrêter  davantage  à  sa  description. 

Le  sang  épanché  subit  les  transformations  habituelles  du  sang 
extravasé  ;  des  expériences  de  Vulpian  démontrent  que  la  résorption 
du  sang  est  très  rapide  lorsqu'on  détermine  chez  les  animaux  une 
hémaiorrachis  en  coupant  un  des  sinus  vertébraux  ou  en  injectant 
du  sang  dans  la  cavité  arachnoîdienne  {Ualad.  du  syst.  nerveux^ 
i877,  p.  89). 

Le  traitement  est  le  même  que  dans  Thématomyélie. 

BoscRBDOM.  De  l'apoplexie  mëningée  spinale.  Tliète,  Paris,  1865.  —  Vulpian.  Op.  cit. 


MALADIES  DES  MÉNINGES  SPINALES. 
PACHTMÊNINCrrE  CEBVICALE. 

La  dure-mère  spinale  s'enflamme  quelquefois  spontanément,  elle 
s'épaissit  et  détermine  une  compression  de  la  moelle.  Le  siège  de 
prédilection  de  la  pachy méningite  spinale  est  à  la  région  cervi- 
cale :  il  en  résulte  qu'elle  se  traduit  par  un  ensemble  de  symptômes 
presque  toujours  les  mêmes  qui  ont  élé  très  bien  décrits  par 
MM.  Charcot  et  JofTroy. 

Étiologie.  —  Le  froid  humide,  les  refroidissements  et  les  trau- 
matismes  qui  portent  sur  la  région  cervicale  sont  les  principales 
causes  de  la  pachy  méningite  :  nous  ne  parlons  pas  des  cas  assez  fré- 
quents où  l'inflammation  de  la  dure-mère  est  symptomatique  d'une 
maladie  des  vertèbres. 

Description.  —  On  peut  diviser  la  maladie  en  deux  périodes  : 
une  période  doulouretise  et  une  période  paralytique  et  atro^ 
phique  (Charcot). 

Les  douleurs  extrêmement  vives  qui  caractérisent  la  maladie  au 
début  occupent  surtout  la  partie  postérieure  du  cou  ;  les  irradiations 
douloureuses  s'étendent  jusqu'au  sommet  de  la  têle  et  dans  les 
membres  supérieurs;  ces  douleurs  sont  permanentes  avec  des  exa- 
cerbalions  ou  accès  douloureux;  les  malades  éprouvent  en  même 
temps  des  sensations  de  fourmillements  ou  d'engourdissement  dans 
les  membres  supérieurs  et  une  raideur  du  cou  analogue  à  celle  du 
mal  de  Polt  sous-occipital.  Des  éruptions  huileuses  ou  pemphigoldes 
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se  produisent  quelquefois  le  long  des  nerfs  du  plexus  ceirical  ou  do 
plexus  brachial. 

Les  membres  supérieurs  ne  tardent  pas  à  s'affaiblir,  et  les  mus- 
cles s*atropbieut  en  masse.  Les  douleurs  disparaissent  eo  méoie 
temps  que  la  paralysie  se  prononce  de  plus  eu  plus.  Les  membres 
inférieurs  ne  sont  pas  atteints,  au  début  du  moins,  et  Ton  a  le  spec- 
tacle assez  peu  ordinaire  d*un  malade  qui  marche,  qui  ne  présente 
aucun  trouble  de  la  motilité  dans  les  membres  inférieurs  et  dont  les 
bras  pendent  inertes  sur  les  côtés  du  tronc  Les  muscles  innenés 
par  le  radial  sont  souvent  épargnés  ;  il  en  résulte  que  la  main  pread 
une  forme  spéciale,  le  poignet  se  renverse  sur  Tavant-bras  daas 
Textension  forcée  et  les  doigts  sont  dans  la  demi-flexion  :  c*e»t  b 
une  forme  de  griffe  bien  différente  de  celle  qui  accompagne  Tatro- 
phie  musculaire  progressive. 

Des  contractures  peuvent  se  produire  alors,  ainsi  que  des  plaques 
d'anesthésie  plus  ou  moins  étendues. 

Si  la  maladie  continue  à  progresser,  les  membres  inféfieors  se 
paralysent  à  leur  tour  et  se  contracturent;  mais  il  ne  se  produit  pas 
d*airophie  des  masses  musculaires  aux  membres  inférieurs. 

La  pachyméningite  spinale  peut  siéger  dans  d'autres  régioasqiK 
la  région  cervicale,  à  la  région  lombaire  par  exemple  ;  elle  doaBe 
lieu  alors  à  des  douleurs  dans  la  partie  inférieure  du  Irooc  et  dans 
les  membres  inférieurs,  puis  à  des  symptômes  de  compression  du 
renflement  dorso-lombaire.  Dans  le  mal  de  Pott  on  rencontre  taatft 
la  pachyméningite  externe,  tantôt  la  pachyméningite  interne. 

La  pachyméningite  cervicale  a  généralement  une  marclie  leme; 
soit  spontanément,  soit  sous  Tinfluence  de  traitements  appropriés, 
elle  peut  s'arrêter  et  rétrograder  plus  ou  moins  complètement. 

Anatomie  pathologique.  —  L'altération  primitive  semble 
porter  sur  la  dure-mère  qui  s'épaissit  par  suite  de  rappositiou  de 
couches  concentriques  à  sa  surface  interne  ;  le  tissu  de  noovelie 
formation  devient  dense^  fibreux,  bien  différent  en  cela  du  ùm 
mou,  riche  en  vaisseaux  à  parois  minces  et  friables,  qui  consiitœh 
pachyméningite  cérébrale  et  qui  donne  naissance  aux  hématoma. 
L'épaississement  de  la  dure-mère  spinale  a  pour  premier  effet  h 
compression  des  nerfs,  d'où  la  période  douloureuse  signalée  ph» 
haut;  il  se  produit  quelquefois  de  véritables  névrites.  La  pacfayiné- 
ningiie  conmience  le  plus  souvent  par  la  partie  postérieure;  il  et 
résulte  que  ce  sont  les  racines  sensitives  qui  sont  comprimées  ki 
premières.   Lorsque  Tanneau  fibreux  a  pris  un  déveioppemeot  pfas 
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considérable,  la  moelle  elle-même  est  comprimée  et  s'enflamme  ;  la 
myélite  transverse  entraîne  à  son  tour  la  sclérose  descendante  des 
cordons  latéraux  ;  les  membres  inférieurs  se  contractnrent  ;  mais, 
comme  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  n'est  lésée  qu'à  la 
partie  supérieure  de  la  moelle,  Fatrophie  musculaire  reste  limitée 
aux  membres  supérieurs,  elle  ne  s*étend  pas  aux  inférieurs. 

Diagnostic.  —  La  pachyméningite  cervicale  constitue  un  type 
cliniqie  bien  distinct  delà  myélite  transverse  cervicale;  dans  la 
pachyméningite  cervicale  les  membres  supérieurs  sont  seuls  para- 
lysés et  atrophiés  au  début,  les  membres  inférieurs  restent  longtemps 
valides;  les  douleurs  initiales  ont  une  intensité  particulière  et  l'on 
observe  parfois  de  véritables  névrites  des  nerfs  comprimés  ;  dans  la 
myélite  cervicale  tratisverse,  les  membres  inférieurs  sont  paralysés 
comme  les  supérieurs  ;  des  eschares  se  développent  aux  fesses,  la 
vessie  et  le  rectum  se  paralysent  de  bonne  heure»  enfin  la  termi- 
naison fatale  est  la  règle,  tandis  que  la  pachyméningite  peut  guérir. 
Ce  diagnostic  dliïérentiel  a  été  très  bien  formulé  par  Joffroy, 
mais  il  ne  s*applique  qu'aux  cas  où  la  pachyméningite  n'a  agi  encore 
que  par  compression^  sans  donner  lieu  à  une  myélite  transverse 
secondaire,  ainsi  qoe  cela  arrive  presque  toujours  à  une  période 
avancée  de  la  maladie. 

La  pachyméningite  cervicale  peut  être  confondue  avec  le  mal  de 
Pott;  l'existence  d'une  déformation  de  la  colonne  vertébrale  ou 
d'abcès  métastatiques  vient  souvent  en  aide  au  clinicien;  les  com- 
pressions dues  aux  tumeurs  portent  en  général  beaucoup  plus  sur  un 
côté  de  la  moelle  que  sur  l'autre,  au  début  du  moins,  tandis  que 
dans  la  pachyméningite  cervicale  la  paralysie  est  oïdinairement symé- 
trique. Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  la  période  doulou- 
reuse fait  défaut. 

La  pachyméningite  spinale  peut  guérir ^  ce  qui  augmente  beau- 
coup rintérét  clinique  de  celte  espèce  morbide;  on  comprend 
toute  l'importance  d'un  diagnostic  exact  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic et  du  traitement.  Lorsque  la  maladie  est  à  sa  première  pé- 
riode, la  résolution  peut  être  complète  ;  lorsque  les  membres 
supérieurs  sont  déjà  paralysés  et  en  partie  atrophiés,  des  diffor- 
mités plus  ou  moins  sérieuses  persistent  presque  K^ijours  ;  enfin, 
lorsque  la  pachyméningite  s'est  compliquée  de  myélite  transverse  et 
de  sclérose  descendante  des  cordons  latéraux,  on  ne  peut  espérer 
que  des  améliorations  très  incomplètes. 

Les  moyens  de  traitement  qui  se  sont  montrés  les  plus  eflBcaces 
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sont:  les  cautérisations  ponctuées  le  long  de  la  régioo  cervicale  pos- 
térieure, les  courants  continus  et  FélectrisatiOQ  parlecoarant  inter- 
rompu des  muscles  en  voie  d'atrophie. 

A.  JoPFROY.  De  la  pachyméninifile  cervicale  byperlropliiqoe.  Thèae,  Paris.  IKl  - 
Ch.vrcot.  Progrès  méd.,  1874,  et  Leçons  cliniques  sur  les  malad.  du  syst.  aerveti.- 
iOFPnOY.  Considérations  et  obsenratioos  relatives  à  la  pachymoniogite  cerrkak 
hypert.  (Arch.  gén.  de  mëd.,  1876,  t.  II,  p.  542.)  —  Lewitzky.  Un  cas  de  r«ck^ 
méningite  spinale.  (Berlin,  klin.  Wochensch.,  1877).—  Burtix  (L.).  Pacbyaétiainb 
spinale  hypertrophique.  Thèse,  Paris,  1878. 


MENINGITES    SPINALES. 

L'inflammation  de  Tarachnoîde  et  de  la  pie-mère  spinales  sW 
serve  le  plus  souvent  à  Tétat  de  complication,  la  méningite  spiaik 
aiguë  accompagnant  la  méningite  cérébrale,  et  la  méningite  sptoiie 
chronique,  la  myélite  périphérique;  néanmoins,  ces  maladies  pou- 
vant se  présenter  à  l'état  isolé,  il  est  indispensable  de  leur  consacrer 
quelqnes  lignes. 

ÉTiOLOGiE.  —  La  cause  la  plus  fréquente  de  la  méningite  ipi* 
nale  est  le  froid  ;  les  traumatismes,  la  carie  vertébrale,  les  abors  qâ 
se  vident  dans  le  canal  rachidien  peuvent  provoquer  rinflammaÙM 
des  méninges  spinales;  leseschares  au  sacrum  donnent  lien  quel- 
quefois à  des  infiltrations  purulentes  dans  l'intérieur  du  rachis.  Li 
méningite  spinale  tuberculeuse  n'est  pas  fréquente  et  elle  s*accMH 
pagne  presque  toujours  de  localisations  sur  les  méningies  céié- 
braies. 

DESCRIPTION.  — A.,  Méningite  spinale  aigtië.  —  La  doulm 
constitue  le  symptôme  dominant;  les  malades  accusent  des  doolnD 
le  long  du  rachis,  douleurs  qui  s'exagèrent  par  la  pression  des  apo- 
physes épineu!»es,  irradient  dans  les  membres  et  se  compliquent d'at 
hyperesthésie  de  la  peau.  On  observe  souvent  au  début  un  moait- 
ment  fébrile  d'intensité  variable,  il  n'y  a  pas  de  paralysie  compUie, 
mais  seulement  de  l'aiïaiblissement  ;  de  plus,  les  malades  redooM 
es  mouvements  parce  qu'ils  augmentent  leurs  souffrances.  Les  mes- 
bres  sont  contractures  ou  agités  de  tremblements.  L'intelligenoeci 
conservée,  mais  les  madadcs  sont  anxieux  et  se  répandent  en  plaiHB 
continuelles  ou  en  cris  s'il  s'agit  déjeunes  enfants.  Les  coniractoiti 
des  muscles  spinaux  donnent  lieu  à  l'opisthotonos  comme  cbes  b 
tétaniques. 

Celte  première  période,  ou  période  (Texi'itation^  est  en  génénl 
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très  courte,  elle  ne  dure  guère  plus  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures;  elle  est  alors  remplacée  par  une  période  de  dépression 
caractérisée  par  la  diminution  des  douleurs  et  Tappariiion  de  para- 
lysies et  d*anesthésies  qui  dépendent  d*une  compression  de  la  moelle. 
La  myélite  aiguë  peut,  du  reste,  venir  compliquer  la  méningite. 

Tantôt  la  méningite  spinale  aiguë  gagne  les  méninges  cérébrales» 
tantôt  elle  passe  à  l'état  chronique,  tantôt  enfin  elle  se  termine  par 
la  guérison. 

B.  Méningite  spinale  chronique.  —  La  maladie  débute  lente- 
ment par  des  douleurs  dorsales  ou  lombaires  qui  augmentent  par  la 
pression  des  apophyses  épineuses  et  surtout  parles  mouvements; 
ces  douleurs  irradient  dans  les  membres  inférieurs;  il  existe  del'hy- 
pcresihésic  de  la  peau,  les  moindres  excitations  provoquent  des 
crampes,  des  contractures  douloureuses  des  muscles,  les  membres 
inférieurs  sont  maintenus  dans  la  flexion  forcée  et  tout  effort  pour 
les  ramener  dans  Textension  provoque  de  vives  souffrances.  Ces 
contractures  de  la  méningite  spinale  ne  se  rattachent  pas,  comme 
celles  des  myélites  chroniques,  à  une  sclérose  des  cordons  latéraux, 
elles  sont  comparables  aux  contractures  précoces  qui  se  montrent 
dans  certains  cas  d*hémorrhagie  cérébrale  avec  inondation  ventricu- 
laire  ou  irritation  simple  des  méninges,  tandis  que  les  contractures 
des  myélites  chroniques  correspondraient  à  celles  qui  dépendent  de 
la  dégénérescence  secondaire  de  la  moelle  dans  les  cas  d*hémorrhagie 
cérébrale  intéressant  la  capsule  interne.  Les  symptômes  d'irritation 
peuvent  persister  pendant  longtemps  ;  d'autres  fois  ils  font  placeassez 
rapidement  à  la  paralysie. 

L'inflammation  se  propage  souvent  des  méninges  à  la  substance 
blanche  de  la  moelle  :  il  en  résulte  une  myélite  chronique  avec  ra- 
mollissement ou  bien  une  sclérose  annulaire.  Il  est  probable  que 
beaucoup  de  cas  classés  autrefois  parmi  les  méningites  spinales 
doivent  rentrer  dans  les  méningo-myélites;  depuis  que  l'étude  des 
lésions  anatomiques  de  la  moelle  est  faite  avec  soin,  les  méningites 
spinales  simples  sont  devenues  très  rares.  Dans  les  cas  où  l'inOam- 
mation  de  (a  moelle  succède  à  celle  des  méninges  on  observe,  bien 
entendu ,  tous  les  symptômes  de  la  myélite  diffuse  :  paralysie, 
anesthésie,  troubles  de  la  miction  et  de  la  défécation,  alté- 
rations trophiques;  cette  myélite  secondaire  entraîne  souvent  la 
mort. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  la  méningite  aiguë,  l'arach- 
noïde est  vivement  injectée,  épaissie,  recouverte  de  fausses  mem- 
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La  moelle  épiiiière  subit  au  niveau  du  bulbe  Doe  transfomutioi 
profonde;  les  cordons  latéraux  s'infléchissent  brosqQemeDt  et  s*efi- 
tre-croisent  sur  la  ligne  médiane  pour  former  les  pyramides  anté- 
rieures du  bulbe,  tandis  que  les  cordons  antérieurs  de  la  modle  sott 
refoulés  latéralement  ;  en  écartant  sur  un  bulbe  normal  les  pjramides 
antérieures  on  distingue  assez  bien  cet  entre-croisement,  quidevicnit 
tout  à  fait  manifeste  dans  les  cas  où  il  existe  une  dégénérescence  àt 
la  moelle  consécutive  à  une  lésion  en  foyer  du  cerveau.  Dans  c& 
cas  de  dégénérescence  secondaire,  il  est  facile  de  constater  en  oatr« 
que  l'entre-croisement  est  incomplet  et  que,  à  côté  des  (aîsceaox 
pyramidaux  croisés,  il  existe  dans  la  moelle  des  faisceaux  pyraiD'- 
daux  directs  (faisceaux  deTurck).  Nous  avons  déjà  eu  Tocca^de 
signaler  Texistence  de  ces  diiïérenls  faisceaux  dans  la  moelle  épinièrc. 
Il  arrive  quelquefois  que  Tentre-croisement  des  pyramides  est  trt> 
incomplet;  le  faisceau  pyramidal  direct  peut  être,  dans  ces  cas,  plos 
volumineux  que  le  faisceau  pyramidal  croisé  (Charcot).  En  mèsat 
temps  que  les  cordons  latéraux  s  uifléchissent  et  se  portent  en  avaoï. 
le  canal  central  de  la  moelle  ou  é|)endyine  est  refoulé  en  arrière,  il 
Huit  par  s'ouvrir  poup  former  le  plancher  du  quatrième  \entricoie; 
la  substance  grise  qui  entourait  le  canal  central  et  qui.  après  l'oo- 
verture  de  ce  canal,  est  située  de  chaque  côté  delà  ligne  médiao?. 
sous  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  fournit  les  noyaux  d'oci- 
giue  des  nerfs  moteurs,  tandis  que  les  cornes  postérieures  déjetôs 
latéralement  sont  lorigine des  nerfs  sensitifs. 

A  la  partie  antérieure  ou  inférieure  du  bulbe  apparaissent  à» 
libres  arciformes  à  direction  transversale  qui,  en  se  multipliait, 
constituent  un  peu  plus  haut  la  saillie  de  la  protubérance  annulaiit 

Nous  n*a vous  pas  à  reproduire  ici  la  description  du  bulbe  et  de  il 
protubérance,  qui  se  trouve  dans  tous  les  ouvrages  d'anatomîe  etqK 
nous  supposons  connue,  nous  nous  contenterons  d'indiquer  d*tft 
façon  sommaire  la  disposition  des  noyaux  d'origine  des  neris  ht 
baires.  Ces  noyaux  sont  situés  au-dessous  du  plancherdnqoatrièff 
ventricule;  avant  de  dire  à  quels  points  de  la  superKcie  ils  coin»' 
pondent,  il  est  utile  de  rappeler  les  principaux  détails  de  stmcOT 
du  plancher  du  quatrième  ventricule. 
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Le  plancher  du  qualrième  ventricule  forme  un  losange  dont  le 
grand  aie  est  coostittié  par  la  coniinnation  dn  canal  central  {gillon 
médian),  taudis  que  les  tractas  blaDdillres  des  racines  des  ner& 
acotisiiqnes  forment  le  petit  axe  d  tf  (fig.  29).  Ces  deux  aies  sépa- 
rent le  plancher  do  quatrième  ventricale  en  quatre  triangles  qni 
sont  syniËiriqnesdeuza  deux  :  il  suffit  donc  d'étudier  un  des  trian- 
gles supérieurs  et  on  des  triangles  inférieure 


ilifi  de  Inlu  «bllqiin.  Lti  ihllTr*! 
iiojMu  il'origing  dM  diffdrtnlft  pairat  dstimmi:  alnii  la  nojriii  île  rhiptyloiM 
IIV  pilra)  dM  Biarqud  par  le  MIH  XII,  tei  noiraiii  Inflrinr  «I  topéricur  du  ratinl 
Kil  marquéa  VU,  Vil'. 

Dans  le  triangle  tapârieur  on  distingue  des  Iractus  blanchâtres 
t|ui  se  dirigent  eo  dehors,  vers  le  ceneiet,  et  dont  le  pins  apparent 
L.  Bt  T.  —  Pitb.  M  clin.  méd.  I.  —  33 


514  MAUDIKS  DU  BULBE. 

a  reça  le  nom  de  baguette  d'harmonie  de  Bergmann  (e'  «,);  aa -des- 
sus de  cette  baguette ,  on  trouve  une  petite  saillie  (f)^  dite  aailBe 
du  genou  facial  ou  eminenUa  terei^  aQ-dessous  inné  autre  saîHie 
plus  légère  qui  correspond  au  noyau  supérieur  du  nerf  loo»- 

lique  (jf). 

Le  triangle  inférieur  se  décompose  lui-même  ea  trois  petits  trbi- 
gles  :  aile  blanche  interne  (i)  :  la  base  de  ce  triangle  est  sitoéen 
haut,  et  sa  pointe  correspond  à  Textrémité  inférieure  du  losange 
formé  par  le  plancher  du  quatrième  ventricule  ;  la  coloration  de  ce 
petit  espace  tranche  par  sa  blancheur  sur  celle  du  triangle  TOisi 
dont  la  teinte  est  grisâtre  ;  aile  grise  (2)  :  la  base  de  ce  triangle  est 
en  bas  ;  aile  blanche  externe  (3)  :  ce  ut>isième  triangle,  situé  ea 
dehors  des  deux  autres,  présente  une  teinte  blanche  comme  le 
premier. 

Les  noyaux  bulbaires  étant  situés  au-dessous  du  plancher  do 
quatrième  ventricule,  on  ne  pourrait  les  mettre  à  nn  qu'après  avoir 
enlevé  les  couches  les  plus  superûcielles,  encore  n*arriverait-€0  p» 
par  ce  procédé  à  les  voir  tous  à  la  fois,  car  ils  ne  sont  pas  sur  le 
même  plan.  Pour  apercevoir  tous  les  noyaux  bulbaires  dans  la  8ila^ 
tion  exacte  qu'ils  occupent  et  dans  toute  leur  étendue,  il  faudrait  qor 
Ton  pût  rendre  transparente  comme  du  verre  la  substance  blaocbr 
qui  les  entoure  (Charcot).  On  n*a  pu  arriver  à  la  connaissance  exacte 
de  la  structure  du  bulbe  qu'en  pratiquant  des  coupes  soccessire! 
•dans  toute  sa  hauteur  et  en  utilisant  toutes  les  données  de  l'aaa- 
tomie  pathologique,  de  la  clinique  et  de  la  physiologie  expérimei- 
taie;  aujourd'hui  encore,  malgré  de  très  nombreuses  études,  plu- 
sieurs points  restent  obscurs. 

Les  noyaux  des  nerfs  bulbaires  sont  constitués  par  de  petita 
colonnes  de  substance  grise  qui  présentent  souvent  une  assez  grande 
hauteur  pour  un  même  nerf;  c'est  ce  qui  arrive,  par  exemple,  pov 
e  grand  hypoglosse.  Considérés  dans  leur  ensemble,  ces  nojan 
d'origine  des  nerfs  forment  trois  colonnes  principales  :  co)M 
interne  ou  des  nerfs  moteurs;  colonne  moyenne  on  de$  mr^ 
mixtes;  colonne  externe  ou  des  nerfs  sensUifs. 

La  situation  générale  de  ces  trois  colonnes  a  élé  représentée  iv 
la  ûgure  schématique  ci-jointe,  les  barres  transversales  correapt- 
dent  aux  nerfs  moteurs,  les  barres  longitudinales  ans  nerb  ntaift 
les  barres  obliques  aux  nerfs  sensitifs. 

La  colonne  des  nerfs  moteurs  correspond  dans  la  partie  batUt^ 
du  plandier  du  quatrième  veatricale  à  l'aile  Manche  jatemes d> 
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comprend  :  1°  un  noyau  très  Tolumiiienx  et  très  allongé  qui  est  le 
noyau  d'origine  de  l'hypc^kwse  (XII)  ;  3°  au-dessus  se  trouve  le 
noyau  infïrieur  du  bciil  (VII),  lequel  envoie  un  prolongement 
gr€le  connu  sons  le  nom  de  raBcicnios  leres  vers  la  partie  inférieure, 
entre  le  noyau  de  l'hypoglosse  et  la  colonne  des  nerfs  milles.  Dans 
(a  partie  supérieure  du  plancher  ventriculaire  qui  correspond  <i  la 
protubérance  annulaire,  la  colonne  des  neris  moteurs  se  continue 
par  :  •S*  le  noyau  supérieur  du  facial  (VU'),  au  nivean  de  l'emi- 
nentiateres;  4*  les  noyaoi  des  moteurs  oculaires  commun  et  externe 
et  du  pathétique  (VI,  III,  IV).  Le  noyau  de  la  racine  motrice  du 
trijomean  (V)  paraît  élre  très  votsin  du  noyau  du  facial  inférieur. 


30.  —  Coupe  ich^illqiio  du  bulbs  luliinl  uno  liinD  qui,  d*iu  1>  HgtlXi 

lie,  Mt  réfriitnUe  jiir  la  lltna  poiniillée  x  f,  —  A',  plinchtr  du  qiulrioiai      .   . 

la —  B,  ilJhin  anUrlaur.  —  P,  ?',  coupa  <tM  pïnmïiJc)  inlécieiin*.  —  R,  H',  coupe 

I   corpt  reilUoniMi.  —  0,  O',  olmf.  —  XII,  )""' 

1  (Ur  U  Foiipe.  —  MI,  VII',  t 


La  colonne  des  nerb  mixtes  correspond  i  peu  près  i  l'aile  grise; 
elle  comprend  les  noyaux  d'origine  du  glosso-pharyngten  (XI),  du 
spinal  (iX)  et  du  pneumogastrique  (X). 

La  colonne  des  nerb  srasitifs  comprend  :  i'  le  noyau  de  la  racine 
senàiKe  dn  trijumeau  qui,  situé  tout  ï  fiti  ea  dehors,  dans  l'épais- 
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seur  des  corps  restiformes  (V),  représente  dans  le  bulbe  les  cornes 
postérieures  de  la  moelle  ;  2"*  les  noyaux  de  l'acoustique  situes  :  ïïn- 
férieur  (VlII)au  niveau  défaite  blanche  externe  :  le  supérieur  (VIH') 
entre  les  racines  de  Tacoustique  et  la  baguette  d'harmonie  de 
Bergmann. 

Tous  ces  noyaux  sont  symétriques  de  chaque,  côté  de  la  ligne 
médiane. 

Il  nous  sera  facile  maintenant  de  nous  rendre  compte  de  l'aspect 
que  présentent  les  nopux  bulbaires  sur  des  coupes  transversales; 
supposons  une  coupe  mince  pratiquée  sur  un  point  du  bulbe  corres- 
pondant à  la  ligne  x^y  de  la  ûgure  schématique  précédente,  nous 
trouverons  sur  celte  coupe,  convenablement  colorée  et  montée  dans 
le  baume  de  Canada,  une  série  dllots  de  substance  grise  représen- 
unt  les  noyaux.  De  ^aque  côlé  de  la  ligne  médiane  on  voit  (ûg.  30: 
les  noyaux  d'origine  des  nerfs  hypoglosses  (XÎI,  XII')  ;   en  debon 
et  en  avant,  le  fasciculus  teres  qui  a  été  regardé  pendant  long- 
temps comme  un  prolongement  du  noyau  facial  inférieur  (VII,  VU')  ; 
puis  la  coupe  de  la  colonne  des  nerfs  mixtes  qui  à  ce  niveau  corres- 
pond aux  nerfs  spinaux  (I\,  IX']  ;  l'extrémité  du  noyau  inférieur 
de  l'acoustique  (VIII,  Vlli'),  enfin,  dans  Tintérieur  des  corps  res- 
tiformes, les  noyaux  sensiiifs  des  nerfs  trijumeaux  (V,  V).  Tous 
CCS  noyaux  sont  situés  à  peu  de  distance  du  plancher  du  quatrième 
ventricule  (A),  tandis  que  du  côté  opposé  (face  antérieure  un  iufé- 
rieure  du  bulbe)  on  trouve  la   coupe  des  pyramides  antérieures 
(P,  P'),  celle  des  olives  (O,  O')  et  des  corps  restiformes  (R,  R'i, 
enfin  un  système  de  fibres  conunissurales. 

Le  nerf  facial  a  deux  noyaux  :  1®  nu  noyau  supérieur  qui  se  con- 
fond avec  le  noyau  delà  sixième  paire  (moteur  oculaire  externe); 
^^  un  noyau  inférieur  situé  plus  profondément  dans  l'inténeor  da 
bulbe  et  s'étendant  en  hauteur  depuis  le  ord  inférieur  de  la  protu- 
bérance annulaire  jusqu'au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  noyau 
commun  au  facial  et  au  moteur  oculiiire  externe  ;  ce  dernier  noyau, 
compose  lui-même  d'un  certain  nombre  de  petits  amas  de  cellules 
motrices  présente  un  as|)eci  acineux  (Charcot).  Nous  verrons  pk» 
luin  que  certaines  paralysies  portent  sur  les  muscles  innervés  par  la 
branche  inférieure  du  facial,  en  épargnant  les  muscles  innervés  par 
la  branche  supérieure  de  ce  nerf:  dans  ces  cas  Panaloniie  patholo- 
gique démontre  que  le  noyau  inférieur  du  facial  est  seul  altéré  ;  le 
noyau  supérieur  est  sain,  et,  en  général,  on  n'observe  pas  non  pios 
d'altération  du  fasciculus  teres,  ce  qui  prouve  que  i'c^Mnioa  qui 
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faisait  de  ce  noyau  Torigine  inférieure  du  noyau  do  facial  était 
erronée. 

Malhias  DuYal  et  Graux  ont  pu  8ui?re  des  fibres  qui,  parties  du 
noyau  du  moteur  oculaire  externe  d*un  côié,  Yont  s'unir  aux  fibres 
radiculaires  du  moteur  oculaire  commun,  du  côté  opposé.  La  troi- 
sième paire  a  donc  une  double  origine,  ce  qui  permet  d'expli* 
quer  les  faits  de  paralysie  fonctionnelle  d*on  droit  interne,  associée 
à  la  paralysie  du  droit  externe  de  l'autre  c6té. 

Les  nerfs  crâniens  ne  se  terminent  pas  dans  les  noyaux  bulbaires, 
ils  se  prolongent  jusqu'à  Técorce  grise  du  cenreau  ;  les  preuves  que 
Ton  a  de  cette  terminaison,  pour  n'être  pas  directes  (il  n'est  pas 
|)ossible  de  suivre  les  nerfs  dans  la  masse  encéphalique),  n'en  sont 
pas  moins  certaines.  Les  nerfs  bulbaires  moteurs,  comme  le  facial, 
les  ocuio-moteurs,  la  branche  motrice  du  spinal,  unissent  leurs  ra- 
cines h  celles  des  nerfs  moteurs  des  membres,  et  après  avoir  contri- 
bué à  former  la  capsule  inlerne  et  la  couronne  rayonnante^  vont 
aboutir  aux  circonvolutions  motrices  ;  de  même  pour  les  nerfs  sen- 
sitifs  dont  les  racines  cérébrales  plongent  dans  la  partie  postérieure 
des  hémisphères  cérébraux. 

Les  racines  des  nerfe  bulbaires  s'entre-croisent  comme  celles 
des  nerfs  rachidiens.  Cet  entre-croisement  se  fait  à  différentes 
hauteurs  ;  il  paraît  bien  établi,  par  exemple,  que  les  racines  céré- 
brales des  nerfe  de  la  sixième,  de  la  septième  et  de  la  onzième 
paire  (racine  motrice)  s'entre-croisent  vers  la  partie  moyenne  de 
la  protubérance  annulaire,  taudis  que  les  faisceaux  pyramidaux 
qui  représentent  les  racines  cérébrales  des  nerfs  rachidiens  moteurs 
s'entre-croisent  à  la  partie  inférieure  du  bulbe,  et  que  les  racines 
des  nerfs  sensitifs  s'entre-croisent  encore  plus  bas  sur  toute 
la  hauteur  de  la  moelle.  On  s'explique  ainsi  que  des  lésions  qui 
portent  sur  des  parties  intermédiaires  aux  points  où  se  font  l'entre- 
croisement des  racines  cérébrales  des  nerfs  bulbaires  et  celui  des 
faisceaux  pyramidaux  (tel  est  le  cas  de  la  protubérance  annulaire) 
donnent  lieu  à  des  paralysies  directes  des  nerfs  bulbaires  ci  à  des 
paralysies  croisées  des  nerfs  rachidiens;  nous  verrons  que  les  para- 
lysies qui  ont  reçu  le  nom  de  paralysies  alternes  sont  un  des  meilleurs 
signes  des  lésions  de  la  protubérance  annulaire.  Au  contraire,  les 
lésions  qui  siègent  au-dessus  de  l'entre-^roisement  des  nerfs  bul- 
baires comme  au-dessus  de  l'entre-croisement  des  nerfs  rachidiens 
(lésions  des  hémisphères  cérébraux)  produisent  des  troubles  de  la 
sensibilité  et  du  mouvement  qui  sont  également  croisés  pour  les 
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nerfs  bulbaires  et  pour  les  nerfs  racbidiens  (bémiplégte,  hémiancs» 
thésie  de  cause  cérébrale). 

La  partie  du  plancber  du  quatrième  ventricule  sitaée  au-dessus 
des  racines  du  nerf  acoustique  forme  la  face  postérieure  oa  sapé» 
rieure  de  la  protubérance  annulaire;  la  lace  inférieure  ou  basilaîre 
de  la  protubérance  présente  un  sillon  dans  lequel  se  loge  rartèie 
basilaire,  et  elle  est  constituée  :  i*  par  des  fibres  transversilesqni 
proviennentde  Tépanouissementdes  pédoncules  cérébelleux  moyens  ; 
â^  par  des  faisceaux  longitudinaux  qui  passent  au-desaous  des  pre- 
miers comme  de  Teau  passe  sous  un  pont,  d'od  le  nom  de  pont  de 
VarolCy  et  qui  se  continuent  d'une  part  avec  les  pyramides  du 
bulbe,  d'autre  part  avec  les  pédoncules  cérébraux. 

La  disposition  des  artères  qui  fournissent  du  sang  au  bulbe  et  à 
la  protubérance  est  intéressante  à  étudier,  car  les  lésions  de  circo- 
lation,  sans  occuper  une  place  aussi  importante  que  dans  la  pathologie 
du  ccrreau,  sont  déjà  beaucoup  plus  communes  que  dans  la  rooeUe. 

D'après  les  recherches  de  Duret  les  artères  nounicières  do 
bulbe  et  de  la  protubérance  se  divisent  ainsi:  1®  artères  des  racines 
des  nerfs  ou  radiculaires;  "i"  artères  des  noyaux  d'origine  des  nerfi; 
S""  artères  des  autres  parties  du  bulbe  et  de  la  protubérance.  Les 
plus  importantes  de  ces  artères  sont  sans  contredit  les  artères  noor* 
ricières  des  noyaux  d'origine  des  nerfs;  ces  artérioles  très  fines  se 
séparent  à  angle  aigu  des  troncs  artériels  (vertébrales,  spinale  anté- 
rieure, basilaire)  et  se  dirigent  presque  en  droite  ligue  jusqo'an 
plancher  du  quatrième  ventricule  :  ce  sont  des  artères  termi^ 
nalesy  c'est-à-dire  qu'elles  ne  présentent  pas  d'anastomoses  à 
leur  partie  |)ériphérique  ;  leur  oblitération  entraîne  nécessairemett 
l'ischémie  puis  le  ramollissement  des  parties  auxquelles  elles  se 
distribuent. 

Les  artères  protubérantielles  naissent  à  la  partie  supérieure  èà 
tronc  de  la  basilaire,  elles  traversent  la  protubérance  anoulaîre  et 
fournissent  du  sang  aux  noyaux  situés  dans  la  partie  supérieure  èà 
plancher  du  quatrième  ventricule;  il  en  résulte  qu'une  oUitératkNi 
qui  porte  seulement  sur  la  partie  supérieure  de  l'artère  basilaire, 
en  laissant  libres  la  partie  inférieure  de  cette  artère  et  les  rerté» 
braies,  se  traduit  par  des  troubles  oculaires  :  strabisme  à  débil 
rapide,  chute  des  paupières,  etc.,  et  par  une  paralysie  du  tmiâ 
supérieur. 

Les  artères  sous-protubérantielles  naissent  de  la  putie  inlè- 
rieure  du  tronc  de  la  basilaire,  elles  se  rendent  aux  noyaux  q«» 
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occupent  la  partie  moyenne  du  plancher  du  quatrième  ventricule 
et  principalement  aux  noyaux  des  pneumogastriques;  Tinterrup- 
tion  complète  de  la  circulation  dans  la  partie  inférieure  de  Tartère 
basilaire  a  pour  effet  la  mort  subite. 

Les  artères  bulbaires  viennent  de  l'artère  spinale  antérieure, 
branche  des  vertébrales,  «lies  se  rendent  à  travers  le  bulbe  aux 
noyaux  situés  dans  la  partie  inférieure  du  plancher  ventriculaire  ; 
Tinterruption  de  la  circulation  dans  les  arbores  vertébrales  et  dans 
Tarière  spinale  antérieure  amène  une  paralysie  de  l'hypoglosse,  du 
spinal  et  du  facial  inférieur,  autrement  dit  une  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  qui  ne  diffère  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  due  à 
Tatrophie  lente  des  noyaux  des  nerfs  bulbaires,  que  par  la  rapidité 
de  son  début. 

Comme  la  moelle,  le  bulbe  est  à  la  fois  un  appareil  conducteur 
destiné  à  relier  les  nerCs  à  l'encéphale  et  un  centre  nerveux  dont 
l'importance  est  considérable,  parce  que  quelques-uns  des  nerfs 
bulbaires,  le  pneumogastrique  en  particulier,  président  aux  fonc- 
tions les  plus  essentielles  de  la  vie.  Les  faisceaux  blancs  qui  jouent  le 
rôle  de  conducteurs  sont  situés  à  la  partie  antérieure  ou  inférieure, 
tandis  que  les  cellules  nerveuses  qui  constituent  les  noyaux  d'ori- 
gine des  nerfs  bulbaires  sont  agglomérées  à  la  partie  postérieure  ou 
supérieure  au-dessous  du  plancher  du  quatrième  ventricule;  il  s'en- 
suit que  les  lésions  du  bulbe  ont  des  conséquences  bien  différentes 
suivant  qu'elles  portent  sur  la  partie  antérieure  ou  sur  la  partie 
postérieure  ;  la  même  remarque  est  applicable  à  la  protubérance 
annulaire. 

Lorsqu'on  pratique  une  hémisection  du  bulbe,  les  choses  se  pas* 
sent,  relativement  à  la  sensibilité,  comme  après  Thémisection  de  la 
moelle  épinière;  on  observe  une  anesthésie,  incomplète  il  est  vrai, 
du  côté  opposé,  tandis  que  la  sensibilité  est  plutôt  exaltée  que 
diminuée  du  côté  de  l'hémisection  ;  on  peut  en  conclure,  avec  Brown- 
Séquard,  que  l'entre-croisement  des  fibres  sensitives  se  fait  au-des- 
sous du  bulbe,  mais  cet  entre-croisement  est  incomplet,  car  l'anes- 
thésie  qui  se  produit  du  côté  opposé  à  l'hémisection  est  loin  d'être 
absolue. 

Au  contraire  de  ce  qui  arrive  pour  la  moelle  épinière  l'hémisec- 
tion du  bulbe  entraîne  une  paralysie  des  mouvements  du  côté  opposé, 
ce  qui  tient  à  ce  que  les  faisceaux  conducteurs  de  la  motricité  s'entre- 
croisent il  la  partie  inférieure  du  bulbe.  La  section  longitudinale 
du  bulbe  sur  la  ligne  médiane  n'entratne  pas  une  paralysie  complète 
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des  quaire  membres  (Vulpian):  reotre-croisement  en  condncteon 
de  la  moiilité  n'est  donc  pas  complet. 

Ainsi  la  destraction  ou  la  compression  des  oondoctears  nenreox 
d'une  des  moitiés  latérales  du  bulbe  doit  aYoir  pour  conséquences: 
une  hémiplégie  et  une  hémianesthésie  da  côté  opposé  à  ia  léskm  et 
une  hyperestbésie  de  l'autre  côté;  l'hémianesthésie  de  cause  bul- 
baire ou  protubérantielle  ne  porte  ni  sur  la  Yue,  ni  sur  l'odont, 
contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  l'hémianesthésie  de  caose  céré- 
brale. 

Lorry  et  Legallois  avaient  déjii  yu  que  les  lésions  du  balbe  as 
niveau  des  racines  des  ner&  pneumogastriques  entraînaient  rapid^ 
ment  la  mort.  Flourens  précisa  ces  expériences  et  démontra  qn^one 
lésion  même  très  limitée  du  bulbe  au  niveau  du  V  de  safastanœ 
grise  du  plancher  du  quatrième  ventricule  donnait  lieu  à  une  moit 
immédiate,  d'où  le  nom  de  nœud  vital  qu'il  donna  à  ce  poîaL 
Les  interprétations  de  ce  fait  ont  varié,  mais  le  fait  en  lui-même  a 
été  vérifié  par  tous  les  expérimentateurs.  La  clinique  confimie  ces 
résultats  en  montrant  que  la  compression  brusque  du  bulbe,  Taoé- 
mie  des  noyaux  des  pneumogastriques,  ou  la  destruction  de  ces 
noyaux  par  l'inflammation  entraînent  la  mort  par  syncope  ou  par 
asphyxie. 

Le  facial,  le  spinal,  le  glosso-pharyngien,  l'hypoglosse  ont  kon 
noyaux  d'origine  dans  le  bulbe,  qui  par  suite  préside  aux  fonctioiB 
d^expressioHf  de  la  parole  (dans  ce  qu'elle  a  de  mécanique)  et 
de  la  déglutition.  Les  noyaux  de  ces  nerfs  sont  doubles  et  symé- 
triquement situés  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  mais  ib  sont 
reliés  par  des  ûbres  commissurales  qui  permettent  aux  mouremeots 
de  se  coordonner;  quand  on  détruit  les  commissures  en  faisant b 
section  du  plancher  du  quatrième  ventricule  sur  la  ligne  médiane, 
le  synchronisme  des  mouvements  auxquels  président  les  neHs  bri- 
baires  est  détruit,  ce  qui  s'observe  facilement  pour  le  dignement 
des  paupières,  par  exemple. 

Le  facial  inférieur  est  souvent  paralysé  en  même  temps  que  le 
grand  hypoglosse,  le  glosso-pharyngien  et  le  spinal  (paralysie  labiih 
glosso- laryngée),  sans  que  le  facial  supérieur  soit  atteint,  ce  qui 
s'explique  par  la  disposition  des  deux  noyaux  du  facial. 

Quelques  auteurs  ont  placé  dans  le  bulbe  le  centre  vaso-molear 
(Schiiï,  Owsyannikow)  ;  une  section  pratiquée  à  la  partie  supérieure 
de  la  moelle  détermine  en  effet  une  augmentation  de  la  tenipéfa' 
ture  et  une  diminution  de  la  tension  vasculaire  dans  toutes  ksfiailîei 
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do  corps  situées  aa-dessous;  mais  si  ron  vient  à  pratiquer  une 
section  au-dessous  de  la  première,  clans  la  région  dorsale  de  la 
moelle,  par  exemple,  on  voit  encore  la  température  s'élever  davan- 
tage dans  les  membres  postérieurs;  on  doit  on  conclure,  avec 
Vulpian,  qu'il  n'existe  pas  de  centre  vaso-moteur  unique  ayant  son 
siège  dans  le  bulbe,  et  que  les  nerfs  vaso-moteurs  comme  les  nerfs 
moteurs  de  la  vie  animale  ont  des  centres  d*origine  échelonnés 
dans  toute  la  longueur  de  la  moelle  et  du  bulbe. 

Le»  expériences  de  Cl.  Bernard  ont  démontré  que  les  lésions  du 
bulbe  pouvaient  exercer  une  influence  remarquable  sur  les  sécré- 
tions: en  piquant  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  au  voisinage 
de  l'origine  des  nerfe  pneumogastriques,  on  détermine  rapidement 
l'apparition  du  sucre  dans  les  urines;  cette  glycosurie,  qui  du  reste* 
est  très  passagère,  se  rattache  probablement  à  des  troubles  vaso- 
moteurs  du  foie.  En  piquant  le  plancher  du  quatrième  ventricule 
sur  la  ligne  médiane  cnire  les  origines  des  nerfs  acoustiques  et 
pneumogastriques,  on  provoque  ordinairement  ^  la  fois  le  diabète 
et  la  polyurie;  si  la  piqûre  est  faite  un  peu  plus  haut,  on  ne  pro- 
duit le  plus  souvent  que  la  polyurie.  La  clinique  confirme  ces  ré- 
sultats expérimentaux  ;  la  coïncidence  de  la  glycosurie  et  des  lésions 
du  plancher  du  quatrième  ventricule  a  été  signalée  dans  un  certain 
nombre  de  cas.  Les  troubles  des  sécrétions  ne  sont  pas  particuliers» 
du  reste,  aux  lésions  du  bulbe,  ils  ont  été  notés  également  dans  des 
aBections  n'intéressant  que  les  hémisphères  cérébraux  (OUivier). 

Lots.  Recherches  sur  le  système  nerToux  cérébro-spiml.  Paris,  ld61,  et  Iconographie 
photographique  des  centres  nerveux.  Parts.  1873.  —  Vulpian.  Lcçor.ASur  la  physio- 
lofiê  du  système  nerveux.  Paris.  1866,  et  Leçons  sur  l'sppareil  vaso-moteur.  1874. 
•  Locsbart-Clarkb.  Recherches  sur  la  structure  intime  du  cerveau,  1867.  — 
Far^bbup.  Articlu  Moelle  allongée,  in  Dictionn.  encyciop.  des  se.  mëd.,  1874.  ~ 
DUHBT.  Sur  U  distribution  des  artères  nourricières  du  bulbe  rachidicn  (Arch.  de 
f)hysio).,1873).— Guaugot.  Cours  d'anaU  pathoL— Ai.  Duval.  Art.  Nerveux  (système) 
Janatomie  et  physiologie),  in  Nouv.  Dictionn.  de  mdd.  et  de  chir.  prstiques.  1877.  — 
M.  Duval.  Origines  réelles  des  nerfs  criniens  (ioum.  de  l'anat.,  janv.  1879).  — 
M.  Duval  et  Raymond.  Paralysie  labio-gloseo-laryngée  (Arch.  de  physiol.,  1879, 
p.  735).  ~  Graux.  De  la  paralysie  du  moteur  oculaire  exteroo  avec  déviatioa  coi^u- 
guée.  Thèse,  Paris,  1878. 


DE    LA  COMPRESSION  DU  BULBE. 

iJi  compression  jpor*^  «^m  «miTent  sur  la  partie  antérieure  du 
bulbe  que  sur  la  pa^"  ^t  protégée  pr  le  cervelet  ; 

il  en  résulte  que  d^^  '^  faisceaux  blancs  sont 
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iniérassés,  taudis  que  les  uoyaux  d'origÏDe  des  nerft 
écliappeut  ï  la  compression.  Parmi  les  causes  les  plus  fréqueutes  it 
la  compression  du  bulbe  il  faut  citer  les  déplacements  des  premiéts 
vertèbres  cervicales,  les  luxations  et  l'hypertrophie  de  l'apophpi 
odontolde,  les  tumeurs  des  méninges,  les  gros  labercules,  les  ai^ 
vrysmcs  de  l'artËre  banilaire  ou  des  vertébrales. 

Les  tumeurs  qui  se  dêveluiqtent  dans  l'intérieur  des  fiîscaa 
blancs  du  bulbe  peuvent  rester  i  l'état  latent  ;  est  irrivé  rfea- 
ment  à  l'uu  de  nous  de  rencontrer  dans  les  pyramides  aniàior» 
plusieurs  tubercules  de  la  grosseur  de  petits  pois  sur  un  sojet^ 
pendant  la  vie  n'avait  présenté  aacun  Eympiftme  bulbaire,  anoae 
paralysie.  Les  tubes  nerveux  avaient  été  écartés  et  doq  détrails  p* 
Je  néoplasme. 

Dans  les  cas  oil  la  compression  est  forte  et  très  brusque,  conuK 
il  arrive,  par  exemple,  i  la  suite  de  b  luxation  de  l'apophyse  odn- 
lolde,  la  mort  pi-utâtre  instantanée;  la  compressiou,  tHmqBtit 
porte  sur  la  partie  antérieure,  est  transmise  jusqu'aux  noyaux  ds 
piieunH^astriiiues,  la  mort  arrive  par  syncope. 

Lorsque  la  compression  est  lente  et  progressive,  elle  se  traduit  fv 
des  synipldmes  diiïérents  suivant  qu'elle  est  unilatérale  ou  qn'dt 
porte  sur  les  deux  pyramides  antérieures. 

Si  les  deux  pyramides  antérieures  sont  intéressées,  il  eo  rénk 
une  paraplégie  ^usou  moins  CDinpIùtc  des  quatre  membres;  la ki- 
sibililé  est  j^ëiiéralemeiit  conservée,  au  moins  au  débuL  Une  inla» 
mation  du  bullie  caractérisée  par  un  foyer  de  ramollissement  oopr 
une  sclérose  transvcrse  est  souvent  la  conséquence  de  la  camffs- 
sion  prolongée;  la  sclérose  transverse  entraine  à  son  tour  desdffi* 
nérescences  secondaires  des  faisceaux  latéraux  de  ta  moelle  et  in 
contractures  des  membres  paralysés. 

S)  l'une  des  pyramides  est  plus  spécialement  lésée  od  observe  w 
hémiplégie  croisée,  c'esl-ï-dire  une  paralysie  qui  porte  ivlB 
membres  du  câté  opposé  à  celui  de  la  lésion  ;  il  peut  1 1  ^ii  liK 
arriver  qu'une  coTn|>ressioii  unilatérale  donne  lieu  à  une  panflif< 
des  quatre  membres,  plus  marquée  seulement  d'un  cOté.  cs  tfi 
s'explique  par  l 'entre-croisement  incompleldes  pyraraides.  Il aMt* 
que  les  noyaux  des  nerfs  bullHirt.-s  soient  lésés;  quaud  oo  obn* 
des  syiupiûmes  de  jtaraly.sie  bulbaire  proprement  dite  dépendaal* 
la  paralysie  du  grand  hypoglosse,  du  spinal,  du  ^osso-pharyatiB 
ou  du  pneumogastrique,  c'est  le  plus  souvent  parce  qna  om  ià 
sont  intéressés  en  debois  de  leur  trajet  bulbaire. 
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Dans  les  cas  où  la  partie  postérieure  du  bulbe  est  comprimée, 
ainsi  que  cela  peut  arriver  chez  les  malades  atteints  de  tumeurs  du 
cerrelet,  on  obserre  les  symptômes  de  la  paralysie  bulbaire  propre- 
ment dite,  tels  que  :  embarras  de  la  parole,  troubles  de  la  dégluti- 
tion, paralysie  du  facial,  sans  paralysie  des  membres,  en&n  la  mort 
subite  par  syncope;  M.  Boorcbn  a  cité  un  exemple  remarquable  de 
tumeur  du  cervelet  comprimant  le  plancher  du  quatrième  ventricule 
et  ayant  déterminé  ces  symptômes. 

Lorsqu'il  y  a  lien  de  soupçonner  une  compression  du  bulbe  on 
doit  naturellement  s'efforcer  de  remplir  l'indication  principale  en  fai- 
sant cesser  la  compression.  Dans  les  cas  d'arthrite  cervicale  avec 
subluxaiion  de  l'apophyse  odontolde,  il  faut  redresser  la  tête  au 
moyen  d'appareils  appropriés,  en  même  temps  on  traitera  l'arthrite 
cervicale  par  la  cautérisation  ponctuée  et  l'on  prescrira  un  régime 
tonique.  La  cautérisation  ponctuée  est  également  le  meilleur  moyen 
de  combattre  la  pachyméningite.  S'il  existe  des  antécédents  syphi- 
litiques on  prescrira  le  traitement  spécifique. 

B.  Tbissirr.  De  l'arthrite  cervicale.  Thèse.  Paris,  1S41.  —  Hallopeau.  Dos  paralysies 
bulbaires.  Thèse  d'agrëgalion,.  Paris,  1875. 


DES  INFLAMMATIONS  DU  BULBE. 

Les  inflammations  du  bulbe  sont  souvent  secondaires  ;  les  myélites 
aiguës  ou  chroniques  se  propagent  fréquemment  au  bulbe  ;  en  fai- 
sant l'histoire  de  ces  maladies  nous  avons  eu  plus  d'une  fois  à  signaler 
parmi  les  symptômes  terminaux  les  phénomènes  de  paralysie 
bulbaire. 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  la  mort  arrive  presque 
toujours  à  la  suite  de  l'envahissement  du  bulbe;  on  constate  à  l'au- 
topsie une  atrophie  plus  ou  moins  complète  des  noyaux  d'origine 
des  nerfs  bulbaires. 

Dans  la  myélite  diffuse  centrale  les  phénomènes  de  paralysie  bul- 
baire sont  plus  rares. 

Dans  la  sclérose  en  plaques  le  bulbe  est  presque  toujours  atteint  ; 
le  plancher  du  quatrième  ventricule  est  un  des  lieux  d'élection  des 
plaques  de  sclérose  qui  s'étendent  plus  ou  moins  profondément  et 
qui  peuvent  détruire  une  grande  partie  des  noyaux  des  nerfs  bul- 
baires ;  l'embarras  de  la  parole  figure  parmi  les  principaux  carac- 
tères de  cette  maladie  et  la  mort  arrive  souvent  par  asphyxie  ou 
syncope. 
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La  myélite  chroniqae  des  cornes  aDtérieores,  qoi  oooslhiie  b 
lésion  de  l'atrophie  musculaire  progressive,  peut  8*éteiidre  an  bulbe; 
nous  verrons  même  plus  loin  que  quelques  auteurs  n'ontvoaio  voir 
dans  la  paralysie  labio-glosso  qu'une  des  formes  de  l'atrophie  m»- 
culaire  progressive. 

Les  paralysies  bulbaires  secondaires  ont  une  grande  analoçt 
syraptomalique  avec  la  paralysie  labio-glosso,  à  b  description  de 
laquelle  nous  renvoyons  le  lecteur. 

La  paralysie  générale  s'accompagne  presque  toojonn  de  lésioas 
du  plancher  du  quatrième  ventricule. 

Dans  Tataxie  locomotrice  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  altéra- 
tions de  la  colonne  sensitivedes  noyaux  d'origine  des  ner6  bottniro, 
colonne  qui  représente,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  les  corso 
postérieures  de  la  moelle. 

Les  lésions  de  la  ca|>sule  interne,  celles  des  pédoncules  cérèbran 
et  de  la  protubérance  donnent  lieu  à  des  dégénérescences  seoondaîRs 
qui  occupent  la  partie  superficielle  des  pyramides  antérieures;  kxf- 
que  la  lésion  primitive  est  unilatérale,  ce  qui  est  la  règle,  ia  dégésè- 
rescence  occupe  dans  le  bulbe  la  pyramide  antérieure  du  méae 
côté  que  la  lésion. 

Les  inflammations  primitives  du  bulbe  sont  rares  ;  on  a  dié  or- 
pendant  quelques  exemples  de  sclérose  primitive  du  bulbe;  lèpan- 
lysie  labio-glossO'laryngée  constitue  la  paralysie  balbaire  f* 
excellence. 

Hallopkau.  Op.  cit.  —  Haonan  oi  Mibrzbjrwski.  Des  lëskmt  TontriciiUires  4a« k 

paralysie  géndrale  (Arch.  de  piiysiol..  4873).  —  Hl'GL'EMn.  Sdërose  ém  lafti^ 
(Correap.  Bkitt.  f.  Schweiz.  Acrxte,  4876).  —  Voyez  en  outra  les  bibliofrapkirt  te 
articles  consacrés  à  ia  sclérose  latërale  amyotropkiquo  et  à  la  sclérose  ea 
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Duchenne  (de  Boulogne)  a  décrit  le  premier  la  paralysie  lahii- 
glosso-laryngée  sous  le  nom  de  paralysie  musculaire  profftt 
sive  delà  langue,  du  voile  du  palais  et  des  lèvres;  Uth 
nomination  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  proposée  pr 
Trousseau  a  l'avantage  d'être  plus  courte  ;  elle  a  été  adoptée  ft 
tous  les  auteurs  et  par  Duchenne  lui-même. 

Vétiologie  de  la  paralysie  labio-glosso  est  très  obscoie,  on  pot 
dire  seulement  que  c'est  une  maladie  de  TAge  adulte  cl  qaeki 
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chagrins  prolongés,  les  Juquictuilcs,  paraissent  jouer  le  rOie  de 
causes  prédisposantes. 

liFScniPTiON'.  —  Le  début  est  lent,  Insidieui,  apyrélique;  la 
difficulté  de  la  proîionciation  ex  i>  génedeta  (f^(}(u(i(to»sont 
en  généial  \es  prnnîci's  symptômes  mortndes  qui  attirent  l'attention 
des  malaises, 

La  l.iu^ue  reste  fiiée  dans  l'arcade  dentaire  inférieure,  sa  pointe 
ne  peut  plus  venir  s'appliquer  contre  l'arcade  dentaire  supérieure, 

sa  lace  dorsale  contre  la  Toûte  palatine  ;  il  en  résulte  des  désordres 
plus  en  plus  marques  de  )a  prononciation  et  de  la  déglutitbn.  La 
dilfitulié  d'articulalion  porte  principalement  sur  les  palatines  et  les 
dentales,  les  lettres  c,  k  sont  prononcées  comme  cA  ;  on  se  fait  une 
idée  du  trouble  de  la  prononciation  chez  ces  malades  en  parlant,  la 
langue  étant  retenue  abaissée  et  immobile  au  niveau  du  plancher  de 
b  bouche  (Duchenne)'. 

La  difficulté  de  la  déglutition,  peu  marquée  au  débat,  s'accentue 
de  plus  en  plus;  les  liquides  sont  avalés  difBcilement,  la  salive 
s'accumule  dans  la  bouche  et  souvent  elle  devient  visqueuse, 
gluanie;  les  malades  se  nettoient  sans  cesse  la  bouche  avec  leur 
doigt  ou  leur  mouchoir. 

La  paralysie  de  rorbicnlaire  des  lèvres  et  celle  du  voile  du  palais 
viennent  bientAt  aggraver  les  eOets  de  la  paralysie  linguale.  La  pa- 
ralysie des  lèvres  fait  que  les  malades  ne  peuvent  plus  prononcer 
convenablement  les  voyelles  o,  t;  ils  sont  dans  l'impossibilité  de 
conlracicr  les  lèvres  comme  dans  l'action  de  silller  ou  de  donner 
un  baiser,  la  salive  s'écoule  au  deboi-s,  ce  qui  les  oblige  a  tenir  sans 
cesse  leur- mouchoir  appliqué  devaut  leur  bouche;  Uuchenne,  dans 
sa  clinique,  insistait  sur  ce  dernier  détail  qui  a  en  eiïet  une  véritable 
importance  au  point  de  >uc  ihi  diagtiosiic 

Par  suite  de  la  paralysie  de  l'orbiculaire  des  lèvres,  les  muscles 
moteurs  des  commissures  ont  une  action  prédominante,  la  bouche 
(t'élargit,  les  sillons  naso-labiaux  se  creusent,  la  phjsionomie  a  un 
air  pleureur;  pendant  le  rire  les  commissures  labiales  sont  furiemeul 
entraînées  en  arrière  et  les  malades  sont  parfois  obligés  de  se  servir 
de  leurs  mains  pour  les  ramener  dans  la  situation  normale.  Les 
muscles  innervés  par  le  facial  supérieur  ne  sont  presque  jamais  pa- 
ralysés. 

La  paralysie  des  muscles  du  voile  du  palais  et  eo  parlicalier  des 
Gbres  musculaires  du  sphincter,  qui  à  ceiuins  moments  sépare 
rarriére^MBche  de  l'arrière-caviié  des  (bues  nasales,  fait  que  l'air. 
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au  lieu  de  sortir  seulement  par  it  bouche  pendant  que  le  nnbdt 
parle,  s'engage  eji  partie  dans  tes  fosses  nasales  ;  la  toïz  eM  bihic  k 
nasonnic  ;  les  aliments  lùiuides  reviennent  bcilement  par  ta  loaa 
nasales.  En  pinçant  le  nez  du  malade  pendant  qu'il  parie,  « 
femédie  en  partie  au  vice  de  prononciation  dépendant  Je  la  |«n> 
lysie  du  voile  du  palais;  l'air  eipiré  doit  en  effet  passer  tianpi 
la  bouche,  le  courant  ne  se  divise  plus, 

La  déformation  du  voile  du  palais  n'est  très  apparente  à  l'impet- 
tion  que  dans  les  cas  où  la  paralysie  porte  snr  an  senl  cAté;  M 
constate  alors  facilement  l'asymélrie  du  voile  du  palais  qni  lek 
arrondi  en  voâtcdu  c&té  sain,  tandis  que  du  cdté  paralysé  îlot 
flasque  et  aplati  ;  la  sensibilité  étant  conservée,  lorsqa'on  to«k 
le  voile  du  palais  paralysé  avec  le  do^  na  arec  nn  crayon .  on  pM 
le  voir  se  contracter;  les  mnuvements  que  l'on  proToque  ainri  h* 
de  natore  réflexe,  et  nous  avons  vu  à  propos  de  la  physiologie  éi  k 
moelle,  que  les  mouvements  réflexes  étaient  souvent  consenti  ■ 
même  exagérés  dans  des  parties  entièrement  aoustraites  à  Tn- 
fluencedela  volonté. 

Les  ptérygoldiens  ne  se  prennent  qu'à  nne  période  ai 
de  la  maladie,  les  mouvements  de  didtiction  de  la  mftcboiit  ^ 
Tiennent  difficiles;  cette  paralysie  des  piérygoldiens  est  (■ 
pronostic  très  fâcheux  ;  l'observation  démontre  en  elTet  qw  la 
troubles  de  la  respiration  et  de  la  circulation  ne  lardent  piit* 
montrer  h  sa  suite,  parfois  même  la  mort  survient  sabitemcKp' 
syncope  (Duchenne). 

Les  troubles  de  la  respiration  sont  caractérisés  par  A 
d'éloniïement  qui,  d'après  Duclieiiiie,  dépendraient  d'nne  | 
des  muscles  bronchiques  ou  mnscles  de  Reissessen.  Les 
crachent  difficilement  et  par  suilc  les  moindres  complication  bi» 
chiques  ont  chez  eux  une  gravité  considérable.  Du  o6té  de  la  dni- 
lalion  on  noie  souvent  à  la  dernière  période  des 
cœur  qni  s'accompagnent  d'une  anxiété  extrême,  le  ponis 
gulier,  intermittent. 

Les  symptômes  généraux  sont  très  peu  importants  ;  il  n'y  ap 
de  rii'vre,  pas  de  douleurs,  les  fonctions  digestives  s'accon^iatf 
r^ulièremciit  au  début,  mais  la  gêne  de  la  déglutition  TieotkMI 
entraver  la  nutrition;  les  malades  iiimant  mieux  endurer  hVt 
que  de  prolonger  les  souffrances  qui  accompa^ent  l'acuAk 
déglutition,  se  nourrissent  mal  et  s'affaiblissent  de  plin  m  ^ 
ta  perte  abondante  de  salin  est  laiai  nne  casse  d'nOaiblinMtf 
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L'intelligence  est  intacte,  cependant  les  malades  s'émeavent  en 
général  facilement. 

Dans  quelques  cas  les  paralysies  bulbaires  se  compliquent  d*atro- 
phie  des  muscles  des  membres  et  du  tronc  ;  iJ  n'y  a  pas  lieu  cepen- 
dant de  confondre  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  avec  l'atrophie 
musculaire  progressive,  car,  suivant  Ja  juste  remarque  de  Ducbenne^ 
le  phénomène  dominant  dans  la  première  de  ces  maladies  c'est  la 
paralysie,  tandis  que  dans  la  seconde  c'est  Vatrophie.  On  peut 
objecter,  il  est  vrai,  que  Tatrophie  est  masquée  au  niveau  des 
muscles  des  lèvres  et  dans  la  langue  par  une  liporoatose  intersti- 
tielle ou  une  sclérose  des  muscles.  Les  lésions  anatomiques  de  la 
paralysie  labio-glosso  présentent  une  analogie  incontestable  avec 
celles  de  l'atrophie  musculaire  progressive,  et  Ton  conçoit  qu'on  ait 
tenté  de  réunir  ces  deux  espèces  morbides  ;  mais  la  clinique,  tout  en 
révélant  ici,  comme  pour  la  plupart  des  myélites,  l'existence  de  cas 
complexes,  de  formes  hybrides,  nous  parait  plaider  en  faveur  de  la 
séparation  établie  par  Duchenne  entre  la  paralysie  labio-glosso  et 
l'atrophie  musculaire  progressive. 

La  marche  de  la  maladie  est  toujours  chronique  et  progressive; 
la  durée  minima  est  de  six  mois,  la  durée  maxima  de  trois  ans, 
d'après  les  observations  de  Duchenne. 

Anatomie  pathologique.  —  Dès  1860  Duchenne  (de  Bou- 
logne) avait  placé  dans  le  bulbe  le  siège  de  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée,  mais  c'est  à  Charcot  que  revient  l'honneur  d'avoir  donné 
la  démonstration  de  ce  fait.  Les  cellules  nerveuses  qui  constituent 
les  noyaux  d'origine  des  nerfs  bulbaires  subissent  des  altérations 
analogues  ^  celles  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  substance 
grise  de  la  moelle  dans  l'atrophie  musculaire  progressive  ;  les  pro- 
longements protoplasmiques  disparaissent,  les  cellules  deviennent 
globuleuses,  se  chargent  de  pigment  et  finissent  par  s'atrophier 
complètement.  Sur  une  coupe  de  bulbe  le  noyau  de  l'hypoglosse,  si 
visible  à  l'état  normal,  n'est  plus  marqué  que  par  quelques  cellules 
déformées  et  à  peine  reconnaissables.  D'après  Cliarcot,  l'altération 
a  son  siège  primitif  dans  les  éléments  nerveux  eux-mêmes  et  non 
dans  la  névrogife. 

Cette  atrophie  des  noyaux  d'origine  des  nerfs  bulbaires  rend  très 
bien  compte  de  la  marche  de  la  maladie;  les  noyaux  des  nerfs  hypo- 
glosses sont  d'abord  atteints  (paralysie  de  la  langue),  puis  les  noyaux 
inférieure  des  nerfs  laciaux  (paralysie  des  lèvres  et  du  voile  du 
palais),  les  noyaux  moteurs  de  la  cinquième  paire  sont  envahis  à 
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leur  tour  (paralysie  des  ptérysoidiens},  et  bîoilôc  après  les  BOfin 
des  nerfs  spinaux  ei  pneumogastriques  (troubles  de  la  respiratioiei 
de  la  circulatiou  ;  mort  subite).  Comme  Tatrophie  des  no^an  es 
pneumogastriques  entraine  nécessairemeat  la  mort,  oa  comprcai 
que  Taltéraiion  n'ait  pas  le  temps  de  s'étendre  aux  nojavx  ùÊMk 
plus  haut  (facial  supérieur,  oculo-moleurs)  ;  d'où  Tabseoce  ordiaaR 
de  paralysies  des  orbicnlaires  des  paupières  et  <les  motears  oo* 
laires;  dans  certains  cas  cependant  l'inflammalkMi  eo^ahit  les  oojhi 
supérieurs  des  ner£s  faciaux  avant  ceux  des  pneumogastriques. 

On  n'est  pas  encore  exactement  fixé  sur  rimportance  des  \éàm 
musculaires;  Charcot  a  noté  dans  un  cas  des  lésions  des  fibre 
musculaires  de  la  langue  qui  étaient  granuleuses  a%ec  ou  sans  ib- 
parition  des  stries  transversales;  dans  d'autres  autopsies  il  est  dit 
que  les  muscles  étaient  à  l'état  sain.  De  nouvelles  reclierclies  sotf 
indispensables. 

Diagnostic.  Pbonostic  —  Au  début,  lorsque  la  maladie  s'fit 
caractérisée  que  par  la  gène  de  la  déglutition  et  de  la  pronoodalisi, 
le  diagnostic  présente  quelques  difficultés  qui  disparaisscit  es 
grande  partie  à  la  période  d'état,  lorsque  la  paralysie  de  la  laagK, 
des  lèvres  et  du  voile  du  palais  est  très  prononcée  ;  la  salive  s'écnale 
sans  cesse  à  Textérieur,  la  physionomie  présente  un  aspect  partici- 
lier  et  la  prononciation  est  caractéristique. 

La  paralysie  labio-glosso-iaryngée  a  été  confondue  avec  la  phant- 
gite  et  la  stomatite;  la  difficulté  de  la  déglutition,  la  parésiedi 
voile  du  palais,  la  salive  visqueuse  qui  empâte  la  bouche,  sont  a 
effet  des  symptômes  que  l'on  rencontre  dans  les  inflammations  de  b 
muqueuse  de  la  lx)uche  et  du  pharynx,  mais  il  existe  en  méae 
temps  de  la  rougeur,  de  la  tuméfaction,  de  la  douleur,  tandis  qv 
chez  les  malades  atteints  de  paralysie  labio-glosso  la  niuqnoee 
consene  son  aspect  normal  ;  l'embarras  de  la  parole  u'existe  pu 
chez  les  malades  atteints  de  pharyngite  et  la  langue  garde  toMb 
liberté  de  ses  mouvements. 

La  i)aralysie  simple  du  voile  du  palais  se  distingue  de  la  paralw 
labio-glosso  par  l'absence  des  paralysies  de  la  langue  et  des  lèvic» 
qui  précèdent  presque  toujours,  dans  cette  dernière  maladie,  Vf^^ 
riiion  de  la  paralysie  du  voile  du  palais. 

Li  paralysie  de  la  septième  paire  ne  peut  être  confondue  avecb 
paralysie  labio-glosso  que  dans  les  cas  où  elle  est  double;  les 
des  innervés  par  les  faciaux  sui>érieurs  sont  paralysés  comme 
innervés  par  les  faciaux  inférieurs;  ce  qui  n'a  presque  jamais  lies 
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dans  la  paralysie  labio-gtosso;  l'intégrité  de  la  contractilké  élec- 
trique de  l'orbiculaire  des  lè?res  est  aussi  uu  bon  caractère  dîlTé- 
rentiel,  car  la  contracliliié  élearique,  presque  toujours  abolie  ou 
notablement  diminuée  dans  les  paralysies  faciales  d'origine  périphé- 
rique, persiste  chez  les  malades  atteints  de  paralysie  labio-glosso 
(Duchenne). 

Dans  les  cas  exceptionnels  où  l'atrophie  musculaire  débute  par 
les  muscles  de  la  langue,  la  langue  s'atrophie,  se  ride  à  la  surface  et 
sa  paralysie  est  alors  une  conséquence  de  la  destruction  progressive 
des  fibres  musculaires,  tandis  que  dans  la  paralysie  labio-glosso  la 
paralysie  est  le  phénomène  primitif;  l'atrophie  ne  larde  pas  du  reste 
à  s'étendre  à  d'autres  muscles  du  tronc  et  des  membres  et  à  pro- 
duire les  déformations  caractéristiques  de  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive. 

La  paralysie  générale  s'accompagne  d'un  trouble  de  la  parole  et 
parfois  aussi  de  paralysie  du  voile  du  palais,  mais  la  langue  et  les 
lèvres  ne  sont  pas  paralysées  an  même  degré  que  dans  la  paralysie 
labio-glosso,  et  de  plus  il  existe  en  général  des  troubles  de  l'intelli- 
gence. 

Le  pronostic  est  des  plus  graves  :  on  peut  espérer  seulement  de 
ralentir  la  marche  de  la  maladie  à  l'aide  d'une  médication  appro- 
priée; la  dbparition  des  mouvements  de  diduction  de  la  mâchoire 
inférieure,  les  troubles  de  la  respiration  et  de  la  circulation  doivent 
faire  craindre  une  terminaison  prochaine;  le  médecin  doit  alors 
avertir  la  famille  des  malades  de  la  possibilité  d'une  mort  subite. 

Traitement.  —  L'élecirisation  des  muscles  paralysés  a  paru 
donner  des  résultais  favorables  ;  il  ne  faut  pas  se  contenter  d'élec- 
iriser  les  lèvres,  on  fera  passer  également  le  courant  dans  les  mus- 
cles de  la  langue  et  dans  ceux  du  voile  du  palais,  en  se  servant  de 
longues  aiguilles  métalliques  accolées  et  montées  sur  un  manche 
commun  qu'il  est  facile  de  porter  jusqu'au  fond  de  la  bouche.  Le 
courant  doit  être  faible  et  les  intermittences  très  espacées  ;  il  serait 
dangereux  d'électriser  le  voile  du  palais  ou  la  langue  avec  les  cou- 
rants que  l'on  emploie  d'ordinaire  |X)ur  l'élecirisation  des  muscles 
des  membres,  courants  dont  les  iniermittences  sont  beaucoup  trop 
rapides;  on  risf|uerait  de  déterminer  une  syncope  par  l'excitation 
du  bulbe. 

On  s'efforcera  de  nourrir  les  malades  en  leur  procurant  des  ali- 
ments demi -solides  qui  sont  avalés  plus  facilement  que  les  liquides 
ou  les  aliments  qui  exigent  une  mastication  prolongée. 

L.  ci  T.  —  Path.  et  clin.  méd.  I.  —  34 
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DucHBNNB  (de  Boilogne).  Arch.  gén.  de  mëd.,  1860.  —  IHi  mêmm.  D«  NtodriaiH 
localisé».  3*  édit.,  p.  564.  —  Trousseau.  QiniqBe  de  rilôlel-DiM.  —  Cmxun. 
Note  sur  un  cas  de  paralytio  gloeso-laryngée  soiTi  d'aitoptie  (Ai«h.  de  phyiloL.IfllIt. 
—  Dbchbrt.  Qnelqnof  forme*  d'atrophie  et  de  panlyde  d'origine  ballîelre.  TMv. 
Paris,  1870.  ~  Chabcot.  Des  amyotropUee  spinales,  in  Leçooe  ear  lee  mAà.  k 
syst.nenreux.  —  Hallopbau.  Des  paralysies  bolbaires.  Thèee  de  coi 
r«gr^tion,  Paris.  4875.  —  Rosbnthal.  Op.  eit.  —  A.  Pnrnis  et  C.  Sj 
Note  sur  un  cas  de  paralysie  labio-glocso-laryng^  protopethiqve.  (Aidk  à 
phystol.,  1879.  p.  723).  —  M.  DUVAL  el  RAYMOND.  Pamlysie  iabSo-gloseo-laiy^ 
(Même  recueil.  1879,  p.  735). 


HÉMORRHAGIES  ET  RAMOLLISSEMENTS  ISCHéMIQUES  DU  BULBE. 

Le  bulbe  peut  être  le  siège  de  foyers  bémorrhagiqaesoo  dafovas 
de  ramollissement  consécutifs  à  roblitération  par  embolie  oo  ibn» 
bose  de  ses  artères  nourricières  ;  on  observe  alors  des  sympitai 
graves  et  le  plus  souvent  mortels  dont  la  description  oommaiiepal 
être  faite  sous  le  titre  de  paralysies  bulbaires  aiguës. 

Dans  les  cas  d'hémorrbagie  abondante  oo  bien  lorsque  les  artèo 
nourricières  des  noyaux  des  pneumogastriques  Yieonent  à  étmàth 
térées  tout  à  coup  par  un  embolus  occupant  la  partie  iofériesR  éi 
tronc  de  Tartère  basilaire,  la  mort  arrive  subitement  par  sysofe. 
comme  chez  les  animaux  dont  on  détruit  le  nœud  vital,  Si^ 
foyers  hémorrhagiques  sont  peu  considérables,  ou  iMea  si  i'oblllén* 
tion  artérielle  ne  porte  que  sur  les  artères  noarriclères  des  BOfan 
bulbaires  inférieurs,  on  voit  se  produire  subitement  des  paralyàcf 
qui  généralement  ne  s'accompagnent  pas  de  perte  de  coDiiaîsnMt 
Les  symptômes  des  hémorrhagies  bulbaires  varient  soi? ant  que  ki 
loyers  siègent  à  la  partie  antérieure  ou  à  la  partie  postérieara  ^ 
bulbe^  sur  la  ligne  médiane  ou  dans  Tune  des  pyramides  antéricsin; 
ces  hémorrhagies  sont  du  reste  assez  rares;  les  oUitératioi»  ptf 
thrombose  ou  embolie  des  artères  vertébrales  et  du  tronc  hwhiR 
sont  plus  communes. 

A  la  suite  de  l'oblitération  des  artères  vertébrales  et  de  i'arlàf 
spinale  antérieure  qui  en  émane,  on  voit  se  produire  les  sympltatt 
de  la  paralysie  labio-glosso,  mais  les  paralysies  de  la  langoe*  dtf 
lèvres  et  du  voile  du  palais,  au  lieu  d'avoir  une  marche  lente  et  pis» 
grcssive,  arrivent  en  quelques  insUnts  ou  en  quelques  heores  k  lev 
maximum  ;  les  malades  s'aperçoivent  tout  à  coup  qu'ils  ne  peovtat 
plus  parler,  leur  langue  et  leurs  lèvres  sont  immobiles  ;  les  meinfan» 
peuvent  être  également  paralysés.  Les  paralysies  des  membres  cl 
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roéine  celles  des  muscles  de  la  laogue,  delà  face  et  da  voile  do  palais 
sont  en  général  plas  marquées  d'un  côté  que  de  l'autre* 

Dans  quelques  cas  on  a  noté  des  troubles  de  la  sensibilité  consis- 
tant en  une  anesthésie  des  membres  paralysés. 

Au  bout  de  quelque  temps  il  se  produit  une  amélioration  notable, 
les  paralysies  diminuent  d'étendue,  les  mouvements  reviennent  en 
partie  dans  les  membres,  la  gêne  de  la  parole  et  de  la  déglutition  est 
moins  considérable  ;  ou  bien  an  contraire  les  symptômes  vont  en 
s'aggravant  :  c'est  ce  qui  arrive  dans  les  cas  où  une  oblitération 
d*abord  limitée  à  l'une  des  vertébrales  se  propage  par  accroissement 
successif  du  thrombus  au  tronc  de  l'artère  basilaire;  on  voit  alors 
survenir  des  troubles  de  la  respiration  et  de  la  circulation  et  les 
malades  ne  tardent  pas  ^  succomber. 

Vanatomie  pathologique  des  foyers  bulbaires  ne  diffère  pas 
notablement  de  celle  des  foyers  cérébraux  ;  dans  le  cas  d'bémor- 
rbagie  et  de  thrombose  l'altération  des  artères  est  presque  toujours 
le  phénomène  primitif;  les  anévr)'smes  capillaires  sont  ici,  comme 
pour  le  cerveau,  le  point  de  départ  ordinaire  des  hémorrhagies,  et 
i'alhérome  très  commun  à  la  base  du  cerveau  explique  la  plupart  des 
thromboses.  L'endocardite  végétante  est  la  cause  la  plus  fréquente 
des  embolies. 

Le  diagnostic  des  paralysies  bulbaires  aiguës  ne  présente  pas  de 
grandes  difficultés  à  condition  qu'elles  n'entraînent  pas  la  mort  trop 
rapidement,  auquel  cas  on  peut  les  confondre  avec  toutes  les  lésions 
cérébrales  capables  de  produire  l'apoplexie  et  la  mort  rapide  et 
même  avec  toutes  les  causes  de  mort  subite. 

La  marche  de  la  maladie,  la  rapidité  de  l'invasion,  la  période 
d'amélioration  qui  succède  souvent  aux  paroxysmes,  la  paralysie 
concomitante  des  membres,  l'inégalité  avec  laquelle  les  muscles  de 
la  face  et  de  la  langue  sont  atteints,  distinguent  nettement  les  para- 
lysies bulbaires  aigu&  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée. 

Si  le  malade  est  porteur  d'une  affection  cardiaque  et  si  le  début 
des  accidents  a  été  très  brusque,  on  soupçonnera  une  embolie  ;  si  les 
artères  superficielles  sont  athéromateuses,  si  la  marche  des  acci- 
dents est  progressive,  on  pourra  penser  qu'il  y  a  thrombose  ;  le 
plus  souvent  il  faudra  se  contenter  du  diagnostic  de  foyer  bul- 
baire. 

Les  tumeurs  du  bulbe  peuvent  donner  lieu  à  des  accidents  analo- 
gues à  ceux  des  foyers  bulbaires. 

Le  pronostic  est  très  grave,  le  plus  souvent  les  améliorations  ne 
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persistent  pas,  elles  sont  suivies  de  rechutes  qui  entraînent  la  mort  ; 
dans  quelques  cas  cependant  on  a  tu  les  accidents  rétrocéder  et 
nne  guérîson  plus  ou  moins  complète  a  été  obtenue;  on  conçoit  que 
de  petits  foyers  hémorrhagiques  poissent  se  cicatriser  dans  le  bulbe 
comme  dans  le  cerveau. 

Traitement»  —  On  prescrira  an  début  les  émissions  sanguines  s'il 
s'agit  de  malades  vigoureux,  les  dérivatifs,  tels  qne  purgati£s  drasti- 
ques, etc.  ;  on  n'emploiera  l'électricité  que  deux  ou  trois  mois 
après  la  disparition  des  accidents  aigus,  afin  de  combattre  les  para- 
lysies persistantes,  et  la  plus  grande  prudence  devra  présider  k  son 
emploi^  surtout  dans  l'excitation  des  muscles  de  la  face,  de  la  langue 
et  du  palais. 

Hayem.  Sur  b  thrombose  par  trtériie  da  tronc  bjsiUire  (Arch.  de  phytiol.,  idSS).  — 
Proust.  Gai.  des  liôpit.,  Ib70.  —  Hurbt.  Tribut  à  Thiatoire  deaartères  Yeriëbralcs. 

■  Thèse,  Paris,  1872.—  JoPPHOY.Gai.  ftiëd.,  187i.  —  PoKCBT.  Troubles  du  oorpa  vitré 
Gonsëc.  à  une  artérite  généralisée,  thrombose  du  tronc  basUaire  (Ann.  d'oruUstkjne, 
1875).  —  GuiLBBM.  De  la  thrombose  du  tronc  de  l'artôre  basilaire.  Thèse, Paris,  itfli. 
•>  Hallopeau.  Thèse  citée.  —  Du  même.  Note  sur  un  cas  de  thrombose  de  fartère 
basilaire  (Arch.  ^ de  pbysiol.,  1876).  —  Ribaro.  Thèse,  Paris,  1875.  —  i.  Hbrrb.ns- 
TADT.  Sur  la  paralysie  bulbaire  apoplectiforme  aigov  (Dis sert,  inang..  Breslau,  1877). 


PARALYSIES  BULBAIRES  REFLEXES. 

Les  pliysiolugislcs  ont  reconnu  depuis  longtemps  que  des  excita- 
tions pi^riphériques  des  nerfs  sensitife  cérébro-spinaux  ou  du  grand 
synipatliique  pouvaient  produire  des  troubles  graves  de  la  circulation 
et  même  donner  lieu  à  la  mort  subite. 

Chez  les  animaux  afTaiblis  par  l'inanition,  la  moindre  excitation 
provoque  la  syncope  ((;liosi»at)  ;  les  tissus  enflammés  dont  la  sensi- 
bilité est  exaltée  sont  particulièrement  aptes  à  devenir  le  point  de 
départ  de  réflexes  qui  retentissent  sur  le  bulbe. 

Un  grand  nombre  do  faits  cliniques  confirment  ces  données  de  la 
physiologie  et  de  la  patliologie  expérimentales,  en  montrant  qo»  la 
paralysie  réflexe  du  bulbe  peut  être  la  conséquence  de  traumatisnies 
égers,  surtout  chez  des  personnes  aOaiblies  ;  c'est  ainsi  que  de 
simples  ponctions  faites  dans  des  cas  de  pleurésie,  de  kystes  byda- 
ti(|ues  ou  d'abcès  par  congestion,  ont  pu  produire  la  mort  subite. 

Il  arrive  souvent  que  les  battements  du  cœur  sont  seulement  ra- 
lentis, les  malades  éprouvent  un  étourdissement  et  reviennent  rapi- 
dement à  eux,  mais  d'autres  fois  l'arrêt  du  cœur  est  ûtftantaBé  et 
tous  les  soins  pour  rappder  la  vie  sont  inutiles^ 
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La  syncope  est  surtout  à  craindre  chez  les  personnes  affaiblies  par 
une  longue  maladie  et  lorsque  l'impression  douloureuse  est  très 
brusque,  comme  il  arrive  lorsqu'on  enfonce  rapidement  et  à  Tim- 
proviste  un  trocart  dans  les  chairs. 

On  s'efforcera  dans  ces  cas  de  syncope  de  rétablir  la  circulation  et 
la  respiration  à  l'aide  de  révulsifs  cutanés,  de  flagellations  avec  un 
linge  trempé  dans  l'eau  froide,  de  brûlures  superficielles  au  niveau 
des  insertions  du  diaphragme  (une  allumette  peut  suffire)  ;  l'électri- 
cité constitue  certainement  le  meilleur  moyen  quand  on  a  un  appa- 
reil sous  la  main  ;  on  appliquera  les  électrodes  sur  le  trajet  des  nerfs 
pbréniques  ou  bien  de  chaque  côté  de  la  base  du  thorax,  de  façon 
à  électriser  le  diaphragme. 

F  ougaut.  De  la  mort  subite  après  la  thoracorcntëse.  Paris,  1875.  ~  Fr.  Franck.  Rech. 
sur  lo  mdcanismc  des  accidents  cardiaques  csiusës  par  les  impressions  douloureuses 
(Gaz.  hebd.,  1875).  —  Bngbl.  De  la  syncope  d'ortfine  tranmatique.  Thèse,  Paris,  1877. 


COMPRESSION  DE  LA  PROTUBÉRANCE  ANNULAIRE.  TUMEURS. 

Parmi  les  causes  de  compression  du  mésencéphale  il  faut  noter 
en  première  ligne  les  tumeurs  ;  les  tubercules  prennent  'souvent 
un  développement  considérable  dans  l'intérieur  de  la  protubérance 
annulaire  ;  on  y  a  rencontré  également  des  tumeurs  cancéreuses, 
des  kystes,  etc.  De  gros  anévrysmes  de  l'artère  basilaire,  des  exos- 
toses  de  la  base  du  crâne,  peuvent  aussi  amener  la  compression  de 
la  protubérance. 

Description.  —  Nous  supposerons  qu'une  tumeur,  un  gros  tu- 
bercule par  exemple,  se  développe  lentement  dans  une  des  moitiés 
latérales  de  la  protubérance  ;  celte  hypothèse,  qui  répond  du  reste 
à  la  grande  majorité  des  cas,  nous  permettra  d'exposer  les  signes 
classiques  des  paralysies  protubérantielles. 

Les  maladeà  accusent  tout  d'abord  un  affaiblissement  progressif 
dans  l'un  des  côtés  du  corps,  ils  traînent  la  jambe  de  ce  côté  ;  la 
paralysie  du  bras  accompagne,  précède  ou  suit  celle  du  membre 
inférieur;  en  un  mot  il  existe  une  hémiplégie  des  membres,  du  côté 
droit  par  exemple.  La  sensibilité,  épargnée  au  début,  diminue  ou 
disparaît  au  bout  de  quelque  temps  du  côté  paralysé.  L'hémianes- 
ih^ie  peut  être  complète  comme  dans  certains  cas  de  lésions  céré- 
brales, mais  l'odorat  et  la  vue  sont  épargnés.  Les  muscles  de  la  face 
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ne  tardent  pas  à  se  prendre  et,  bit  caractéristiqQe»  b  paralysie  b- 
dale,  an  lien  de  s'obsenrer  do  mêine  oôté  que  b  paralysie  des  mem- 
bres, comme  dans  Thémiplégie  de  cause  cérébrale,  se  prodait  do 
c6té  opposé,  c'est-à-dire  do  côté  gauche  dans  noire  hypothèse. 
MM.  Milbrd  et  GoUeront  insisté  avec  raison  sor  ce  signe  très  impor- 
tant des  paralysies  protobérantieHes ;  M.  Gubler  adonné  à  ces  pan- 
lysies  le  nom  Aeparalynes  alternes.  Quelquefois  le  bcialert 
épargné  et  Ton  observe,  toujours  du  côté  opposé  à  rbémiplégie  des 
medibres,  la  paralysie  d'un  ou  plusieurs  muscles  ocolo-moteurs;  b 
paralysie  du  moteur  oculaire  externe  du  côté  gauche  dans  Texerople 
que  nous  avons  choisi  entraînerait  un  strabisme  interne  de  l'oeil 
gauche  et  la  diplopie.  La  déviation  des  yeux  est  le  plus  souvent 
conjuguéey  c'est-à-dire  que  les  muscles  qui,  à  l'état  normal,  fonc- 
tionnent en  même  temps  restent  unis  dans  la  paralysie,  bien  qu'ib 
soient  innervés  par  des  nerfs  différents;  la  paralysie  du  moteur 
oculaire  externe  de  l'œil  gauche,  par  exemple,  s'accompagne  d'une 
paralysie  du  moteur  oculaire  interne  de  l'œil  droit  ;  cette  dernière 
paralysie  disparaît  en  grande  partie,  il  est  vrai,  dans  les  mouvements 
qui  ne  sont  pas  associés,  ce  dont  on  s'assure  facilement  en  fermant 
l'œil  du  côté  opposé. 

Dans  quelques  cas  on  observe  de  l'anesthésie  faciale,  de  b  sur- 
dité, de  Tamblyopie,  de  la  gêne  de  la  parole  et  de  la  déglutition, 
enûn  nn  mouvement  de  rotation  de  la  tète.  Nous  nous  occuperons 
plos  loin  du  syndrome  clinique  caractérisé  par  la  rotation  de  b  tète 
et  la  déviation  conjuguée  des  yeux  ;  ce  syndrome  se  rencontre  en 
effet  plus  souvent  encore  dans  les  maladies  do  cerveau  que  dais 
celles  de  la  protubérance  et  son  étude  se  rattache  intimement  à  l'étude 
des  localisations  cérébrales.  Dès  maintenant  nous  pouvons  dire  qu'au 
point  de  vue  clinique  ce  syndrome  a  une  grande  importance.  En 
effet  on  peut  admettre  qu'il  existe  une  lésion  de  la  protubérance: 
1*  lorsqu'un  malade  atteint  d'hémiplégie  et  de  rotation  de  b  tête 
avec  déviation  conjuguée  des  yeux  regarde  les  membres  paralysés; 
2*  lorsqu'un  mabde  est  atteint  de  convnbions  ou  de  contractures 
limitées  à  nn  côté  du  corps  et  qu'il  se  détourne  de  ses  membres 
convulsés.  Dans  les  cas  où  la  lésion  est  cérébrale  b  rotation  de  h 
tète  par  rapport  aux  membres  paralysés  ou  contractures  se  fait  en 
sens  inverse. 

L'intelligence  est  intacte  ;  les  douleurs  sont  en  général  peu  vives, 
cependant  la  céphabigie  occipitale  est  notée  dans  un  certaiu  nombre 
d'observations.  Les  convulsions  sont  rares. 
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La  polyurie,  la  glycosurie  et  l'albominurie  n*ont  été  signalées  que 
•dans  on  petit  nombre  de  faits. 

Si  la  tnmear  siège  sur  la  ligne  médiane  et  si  elle  est  assez  folumi- 
neose  pour  comprimer  les  deux  moitiés  de  la  protabéranee,  on  con- 
-çoit  qu'elle  puisse  donner  lieu  à  une  paralysie  des  quatre  membres, 
•mais  le  fait  se  présente  rarement,  et  même  dans  les  cas  où  elle  finit 
par  se  généraliser»  la  paralysie  prend  presque  toujours  au  début 
Ja  forme  hémiplégique. 

La  compression  prolongée  ou  la  destruction  partielle  de  la  protu- 
ibérance  peut  avoir  pour  conséquence  une  dégénérescence  secon- 
daire de  la  moelle  qui,  lorsque  la  lésion  protubérantielle  est  unila- 
térale, porte  sur  la  pyramide  antérieure  du  bulbe  du  même  côté  et 
sur  le  cordon  latéral  de  la  moelle  du  côté  opposé  ;  à  la  suite  de  cette 
sclérose  latérale  les  membres  paralysés  sont  atteints  de  contrac- 
mre. 

Anatoiiib  et  physiologie  pathologiques.  —  Les  gros  tuber- 
-culesqui  constituent  les  tumeurs  les  plus  communes  de  la  protu- 
•bérance  annulaire  peuvent  acquérir  le  volume  d'une  noisette  ou 
•d'une  noix  ;  ils  sont  généralement  durs,  d'un  blanc  mat  au  centre 
avec  une  zone  grisâtre  à  la  périphérie  ;  au  microscope  on  constate 
que  la  partie  centrale  est  granuleuse,  caséeuse,  tandis  que  la  zone 
grisâtre  périphérique,  constituée  par  des  éléments  jeunes,  repré- 
sente la  zone  de  prolifération  des  grannbitions  tuberculeuses  simples; 
ces  gros  tubercules  sont  constitués  en  réalité  par  une  agglomération 
de  granulations,  ainsi  que  Ta  dit  Yirchow.  Les  tubercules  peuvent 
se  développer  primitivement  dans  la  protubérance  annulaire  ;  en 
:général  l'affection  finit  par  se  généraliser  et  les  malades  succombent 
â  une  tuberculose  aigué. 

La  compression  produite  par  les  tubercules  ou  par  les  autres  tu- 
tmeurs  (anévrysmes  de  l'artère  basilaire,  exostoses,  gommes  syphili- 
tiques, etc.)  porte  d'abord  sur  la  partie  antérieure  de  la  protubé- 
'rance,  c'est-à-dire  sur  les  faisceaux  blancs  ou  conducteurs  nerveux 
•qui  sont  chargés  de  mettre  le  cerveau  en  communication  avec  la 
moelle  épiiiière  ;  on  comprend  donc  qu'un  des  premiers  effets  des 
•tumeurs  protubéraniielles  soit  de  donner  lieu  à  une  hémiplégie  des 
membres,  qui  siège  du  côté  opposé  à  la  lésion,  puisque  Tentre-croi- 
:sement  des  faisceaux  moteurs  se  fait  au-dessous,  à  la  partie  inférieure 
du  bulbe;  l'anesthésie  qui  accompagne  la  paralysie  motrice  siège 
•du  même  côté  que  cette  dernière,  contrairement  à  ce  qui  s'observe 
suite  des  lésions  unilatérales  de  la  moelle  épinière.  Celte  diffé. 
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rence  s'explique  très  bien  par  l'hypoihèse  de  rentre-craiseineiit  des 
ûbres  sensiti?es  dans  la  moelle  au  moment  oà  elles  vont  fournir  les 
racines  postérieures  des  nerfs  spinaux. 

SousTlnfluence  de  l'accroissement  des  fumeurs,  la  partie  posté- 
rieure de  la  protubérance  subit  à  son  tour  les  effets  de  la  compres- 
sion ;  or,  nous  savons  qu'à  la  partie  postérieure  se  trouvent  les 
noyaux  du  facial,  deç  nerfs  oculo^moteurs  et  le  noyau  supérieur  da 
nerf  auditif^  comme  les  nerfs  qui  en  émanent  ne  s'entre-croisent  pas 
après  leur  sortie  de  ces  noyaux,  on  comprend  que  la  compression 
du  noyau  du  iacial  ou  de  l'ocnlo-moteur  externe  d'un  côté  ait  pour 
effet  de  produire  une  paralysie  faciale  ou  un  strabisme  convergent 
de  ce  côté,  c'est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  paralysie  des  membres; 
ainsi  s'expliquent  les  paralysies  alternes  si  fréquentes  dans  les  mala- 
dies delà  protubérance  annulaire. 

Si  la  compression  ne  portait  que  sur  les  noyaux  situés  au  niveao 
de  la  protubérance,  elle  ne  donnerait  lieu  qu'à  des  paralysies  du 
facial  supérieur,  des  nerfs  oculo-moteurs  et  du  nerf  auditif;  mais  la 
protubérance  et  le  bulbe  ne  sont  pas  séparés  en  arrière  comme  en 
avant,  la  face  postérieure  de  la  protubérance  contribue  avec  la  face 
postérieure  du  bulbe  à  former  le  plancher  du  quatrième  ventricule: 
il  s'ensuit  que  des  tumeurs  bien  limitées  en  avant  dans  la  protubé- 
rance empiètent  en  arrière  sur  la  face  ventriculaire  du  bulbe  et 
entraînent  souvent  la  paralysie  du  noyau  facial  inférieur  en  même 
temps  que  celle  du  supérieur.  On  peut  voir  aussi  se  produire  de 
la  gêne  de  la  déglutition  et  de  la  parole,  de  l'anesthésie  faciale  (com- 
pression de  la  racine  sensitive  du  trijumeau),  enfin  des  troubles  de 
la  respiration  et  de  la  circulation  comme  dans  les  paralysies  bul- 
baires. 

Pour  comprendre  la  déviation  conjuguée  des  yeux  à  la  suite 
de  la  lésion  d'un  des  noyaux  des  nerfs  de  la  sixième  paire  on 
est  obligé  d'admettre,  suivant  l'hypothèse  de  M.  Foville,  que  le 
muscle  droit  interne  de  chaque  œil  reçoit  son  innervation  de 
deux  sources  :  de  la  sixième  paire  lorsque  son  action  est  synergique 
avec  celle  du  droit  externe  du  côté  opposé,  et  de  la  troisième 
paire  lorsqu'il  agit  isolément.  Le  mouvement  de  rotation  de  la  tête 
s'explique  assex  bien  par  la  paralysie  des  muscles  rotateurs  de  la 
tête  d'un  côté  et  par  la  prédominance  d'action  des  muscles  do  côté 
opposé. 

La  situation  de  la  colonne  des  noyaux  sensitife  dans  le  bulbe  mon- 
tre que  les  troubles  de  l'oufe  et  l'anesthésie  fadaie  ne  peuvent  se 


produire  que  dans  les  cas  où  la  compression  s'Aend  aux  parties  laté- 
rales; la  diminution  ou  la  perle  de  l'ouïe,  du  goût  et  de  la 
sensibiliié  faciale  siigeut  do  cA\é  opposé  k  l'anesthésie  des  mem- 
bres ;  la  vue  et  l'odorat  sou  cousenrés,  ce  qui  permet  de  difiëren- 
cier  rhémianestbésie  pratnb^îrantielle  de  l'hémianesthésie  d'origîue 
céri^brale.  Les  tumeurs  delà  protubérance,  lorsqu'elles  sont  volumi- 
neuses, peuvsnt  cependant  cumprinoer  les  tubercules  quadri jumeaux 
et  donner  lieu  à  une  dimlnolioii  de  [a  vision.  La  diplopie  est  très 
commune;  elle  s'eipliqne  focileiaent  par  la  paralysie  desoculo- 
moleurs. 

Diagnostic.  —  L'hémiplégie  alterne  constitue  an  des  meilleurs 
signes  des  paralysies  protubérantielks,  mais  il  but  bien  savoir 
qu'elle  n'est  pas  consunte,  et  que  d'antre  part,  elle  peut  dépendre  de 
lésions  dont  le  siège  est  très  diOërenl.  Les  tumeurs  qui  occnpentles 
étages  inférieurs  du  mésocé|AaIe  ne  se  traduisent  que  par  une 
hémipl^ie  des  nwmbres  sans  paralysie  de  la  face  ;  les  noyaux  du 
facial  peuTeni  être  respectés  jusqu'au  bout,  maisen  général  les  nerfs 
oculo-moteurs  se  prennent  et  leur  paralj'sie  est  aussi  significative 
que  celle  du  facial 

Des  lésions  complexes  portant  d'une  part  sur  l'un  des  bémi- 
sphères  cérébraux,  d'autre  part  sur  le  nerf  facial  on  sur  l'un  des 
oculo-moleurs  dn  même  cAté,  peuvent  donner  lieu  k  des  paralysiet 
alternes  analogues  i  celles  qui  dépcoident  des  lésions  protabér«n- 
tielles. 

D'après  MH.  Prevostet  Desnos,  la  rotation  de  la  tète  dans  les 
aflèciions  de  la  protubérance  se  £iit  du  cOté  de  l'hémiplégie  des 
membres,  tandis  qu'à  la  suite  des  lésions  des  hémisphères  cérébnox 
celle  rotation  se  fait  du  câté  opposé  ï  rbémiplé^ie.  Cette  règle  n'est 
pas  absolue.  Nous  avons  dit  plus  haut  que  la  rotation  de  la  tôte 
poutait  se  faire  en  sens  inverse  lorsqu'il  existait  de  la  contracture 
des  membres;  de  plas,  nous  verrons  que  des  lésions  cérébrales  de 
cauKe  irritative  peuvent  déterminer  la  rotation  de  la  tète  dn  cAté  des 
membres  paralysés,  si  ces  membres  sont  le  siège  de  convulsions  on 
de  contractures.  La  r^lc  posée  par  lUH.J'revost  et  Desnos  n'en 
est  pas  moins  très  utile  et  très  exacte  dans  les  cas  où  il  n'y  a  ni  con- 
vulsions partielles  ni  conlraclures.  11  est  du  reste  asseï  facile  de  voir 
si  la  rotation  de  la  téie  est  produite  par  la  paralysie  des  muscles 
rotateurs  d'un  cAté  et  par  la  prédominance  d'action  des  muscles  an- 
tagonistes, ou  parla  contraaure  plus  ou  moins  pereisunte  des  mos- 
cles  rotatenrs  d'un  cAlé  du  coo.  Dans  le  premier  cas  la  touth»  Mt 
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persistaiite,  rédactibley  c'est-à-dire  qu*oa  peut  nmener  la  tète  dans 
sa  position  axiie  sans  trop  d'effort;  dès  qu'on  ne  maintient  pins  la 
lête  dans  cette  position  die  reprend  lentement  sa  posilîon  patholo- 
gique ;  la  déviation  produite  par  les  coufulsions  est  passagère^  on 
ne  l'observe  qu'au  moment  où  se  produisent  des  mouvements  ooa- 
vulsifr  des  membres  (dans  l'épilepsie  spinale,  par  exemple),  et  pen- 
dant que  la  fice  est  déviée  il  est  impossible  de  la  ramener  dans  sa 
position  axile. 

Dans  les  cas  où  la  compression  de  la  protubérance  n'est  pas  uni- 
latérale et  se  traduit  par  uii  affaiblissement  des  quatre  membres, 
plus  marqué  seulement  d'un  côté,  on  peut  la  confondre  avec  une 
compression  de  la  moelle  à  la  région  cervicale  ou  du  bulbe.  La  para- 
lysie des  nerfs  bulbaires  dont  les  noyaux  correspondent  à  la  face 
postérieure  de  la  protubérance  permettra  quelquefois  d'arriver  i  an 
diagnostic  précis. 

Bien  que  le  développement  des  tumeurs  soit  lent  et  progressif,  le 
début  des  paralysies  qui  eu  résultent  peut  être  très  brusque  et 
simuler  celui  des  lésions  à  foyer;  c'est  là  un  fait  clinique  parfaitement 
démontré  que  nous  retrouverons  plus  tard  en  faisant  l'histoire  des 
tumeurs  cérébrales  ;  la  tumeur  reste  d'abord  à  l'état  latent,  mais  il 
arrive  un  moment  où  les  éléments  nerveux  comprimés  trop  forte- 
ment ne  peuvent  plus  remplir  leurs  fonctions  ;  peut-être  aussi  les 
attaques  apoplectiformes  sont-elles  dues  à  la  gêne  circulatoire  et  à 
l'anémie  des  parties  voisines  de  la  tumeur. 

Le  diagnostic  de  tumeur  de  la  protubérance  une  fois  posé,  il 
faut  se  demander  quelle  est  la  nature  de  la  tumeur.  S'il  s'agit  d'ua 
malade  atteint  de  syphilis  à  la  période  des  accidents  tertiaires,  on 
pourra  conclure  à  l'existence  d'une  gomme  ou  d'une  exostoee  ;  s'il 
existe  des  signes  de  tuberculose  dans  les  poumons  on  dans  une 
autre  partie  du  corps,  le  diagnosiic.de  tubercule  de  la  protubérance 
s'imposera  ;  les  gros  tubercules  de  la  protubérance  peuvent  du  resie 
se  développer  chez  des  sujets  qui  n'ont  pas  l'apparence  phthisiqueet 
qui  pendant  longtemps  ne  présentent  aucun  autre  signe  de  tuber- 
culose. 

Le  pronostic  est  très  grave  ;  la  plupart  des  tumeurs  ont  une 
marche  progressive  contre  laquelle  nous  ne  pouvons  rien  ;  il  n'y  a 
d'exception  à  faire  qu'en  faveur  des  tumeurs  syphilitiques,  qui  sont 
rares  relativement  aux  autres.  Le  danger  est  d'autant  plus  considé- 
rable que  la  paralysie  des  membres  est  plus  étendue  et  que  les  para- 
lysies des  nerCi  bulbaires  sont  plus  marquées  ;  cette  dernière 


INFLAMMATIONS.  539 

siance  permet  en  effet  de  dire  que  la  lésion  s'est  étendue  an  phncher 
du  quatrième  yentricule. 

Le  traitement  variera  suivant  qu*on  soupçonnera  la  syphilis  ou 
la  tuberculose.  Dans  le  premier  cas  ou  prescrira  Tiodnre  de  potas- 
sium à  haute  dose  et  le  protoiodure  de  mercure  ;  dans  le  deuxième 
on  donnera  des  toniques,  des  reconstituants,  de  façon  à  maintenir 
Tétat  général  aussi  bon  que  possible  et  à  retarder  la  généralisation 
de  la  tuberculose. 

MiLLARD.  Bull,  de  la  Soc.  anit.,  18S6.  —  Gubler.  Mëmotre  nr  les  paralytiM  alternes 
(Gas.  hebdoa.,  iSSS  et  i9S9).  —  GiaisiNOBR.  Du  diagsottic  des  maladies  cërtfbrales 
^Arch.  gën.  de  mëd.,  1860).  —  G.  Ladame.  Des  tumeurs  de  la  protubérance  onnulaire 
(Arch.  gén.  de  mëd.,  1885).  —  Troussbau.  Des  ptralysies  alternes,  in  Clin.  méd.  — 
Larchkr.  Pathologie  de  la  protubérance  annulaire.  Paris,  1888.  —  A.  Lavbran. 
Contribution  à  l'étude  dos  tumeurs  de  la  protubérance  annulaire  (Rec.  Mém.  méd. 
milit.,1870).— FÉMioL.  Obscrv.  de  tubercule  de  la  protub.  annulaire  (Bull,  de  la  Soc. 
méd.  des  bApIt.,  1873,  p.  194).  —  Lennb.  Soc.  méd.  des  hôplL,  1878.  —  Gouty. 
Do  riiémianesthésie  mésocéphaUque  (Gai.  bebd.,1877).  —L.  Fbuillkt.  Quelques  cas 
d'hémianetthéfie  de  cause  mésocéphaUque.  Thèse,  Paris,  1877.  — Goutt.  Sur  quelques 
trouhloj  sensitifs  d'origine  mésocéphalique  (Gai.  hebd.,  1878).  —G.  Siobhson.  De 
la  paralysie  alterne  (The  Dublin.  Journ.  of  med.  se.,  1878).  —  Landouzy.  Do  la 
déviation  conjuguée  des  yeux,  etc.  (Progrès  médical.  1879). 
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A  mesure  qu'on  s'élève  dans  Taxe  cérébro-spinal  les  inflammations 
systématiques  diminuent  d'importance,  tandis  que  les  lésions  de  cir- 
culation prennent  un  caractère  de  fréquence  de  plus  en  plus  remar- 
quable ;  cette  remarque,  faite  par  M.  le  professeur  Gharcot,  domine 
la  pathologie  générale  des  centres  nerveux.  Les  inflammations  systé- 
matiques, si  nombreuses  dans  la  nooelle,  ne  sont  plus  représentées 
dans  le  bulbe  que  par  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  et  elles  dis- 
paraissent complètement  à  partir  de  la  protubérance  annulaire,  ou 
du  moins  elles  n'existent  plus  que  sous  la  forme  de  scléroses  descen- 
dantes consécutives  à  certaines  lésions  des  hémisphères  cérébraux. 
Au  contraire,  les  ramollissements  iscbémiques^  presque  inconnus 
dans  la  moelle^  augmentent  de  fréquence  dans  le  bulbe  et  la  protu- 
bérance, et  constituent  avec  les  hémorrhagies  les  lésions  cérébrales 
les  plus  communes. 

L'inflammation  aiguë  delà  protubérance  est  très  rare;  M.  Larcher^ 
dans  son  excellente  monographie  des  maladies  de  la  protubérance 
annulaire,  n'a  pu  réunir  que  deux  cas  d'abcès  de  la  protubérance. 
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• 

On  a  rapporté  8oa?ent  sous  ce  titre  des  observations  de  ramollisse- 
ment ischéniique  ou  de  tubercules  ramollis  constituant  des  foyers 
remplis  d'une  bouillie  blanchâtre  ou  d'une  matière  caséeuse. 

Les  abcès  de  la  protubérance  lorsqu'ils  sont  bien  circonscrits 
peuvent  donner  lieu  à  des  symptômes  analogues  à  ceux  des  tumeurs 
la  marche  de  la  maladie  est  seulement  plus  rapide. 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  la  protubérance  est  souvent  atteinte, 
les  plaques  siègent  tantôt  à  la  face  inférieure,  untôt  à  la  face  supé- 
rieure  ou  ventriculaire  de  la  protubérance  et  s'étendent  plus  ou 
moins  profondément. 

A  la  suite  des  lésions  des  hémisphères  cérébraux  intéressant  la 
capsule  interne,  on  voit  la  protubérance  s'affaisser  du  côté  correspon- 
dant à  la  lésion  encéphalique:  les  Gbres  transversales,  superficielles, 
ne  sont  pas  atteintes  ;  la  sclérose  descendante  porte  sur  les  fibres 
longitudinales  qui  se  continuent  en  haut  avec  l'étage  inférieur  des 
pédoncules  cérébraux,  en  bas  avec  les  pyramides  antérienres  du 
bulbe. 

La  sclérose  de  la  protubérance  annulaire  est  quelquefois  primitive  ; 
les  symptômes  consistent  principalement  en  un  aflfaiblissemenl  des 
membres  qui  va  rarement  jusqu'à  la  paralysie  complète;  la  sensi- 
bilité peut  être  aussi  diminuée. 

Les  noyaux  gris  situés  sous  le  plancher  du  quatrième  ventricule 
se  prennent  à  leur  tour  ;  on  observe  alors  de  la  gène  de  la  déglu- 
tition, par  suite  de  la  paralysie  du  voile  du  palais;  la  parole  s'embar- 
rasse, les  muscles  de  la  face  et  les  oculo-moteurs  se  paralysent 
dans  un  ordre  qui  est  très  variable  ;  la  mort  peut  survenir  bros- 
quemenl,  par  syncope. 

La  sclérose  se  présente  dans  la  protubérance  annulaire  avec  les 
mêmes  caractères  que  dans  les  autres  parties  des  centres  nerveux  ; 
la  protubérance  est  généralement  petite,  grisâtre,  très  dure  an  tou- 
cher, très  résistante  lorsqu'on  essaye  de  la  couper;  quelques  aateors 
ont  noté  une  augmentation  sensible  de  la  protubérance  dans  des  c» 
de  sclérose  (Larcher);  il  est  possible  que,  sous  l'influence  d'une 
prolifération  active  de  la  névroglie,  il  se  produise  tout  d'abord  une 
hypertrophie  qui  se  change  en  atrophie,  lorsque  les  éléments  de 
nouvelle  formation  ont  subi  la  transformation  fibreuse. 

Les  inflammations  primitives  de  la  protubérance  sont  si  rares, 
que  nous  ne  croyons  pas  devoir  insister  davantage  sur  leur  his- 
toire. 

Larcsbr.  op.  cit.  p.  70  et  93.  —  Foamt,  MimniT,  eilét  ptr  Larchtr. 
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HÉMORRHAGIES  ET  RAMOLIJSSEMENTS  I8CHÉMIQDE8  DE  LA  PROTUBÉRANCE 

ANNULAIRE. 

Les  hémorrhagies  de  la  protubérance  annaiaire  sont  plus  fré- 
fjuentes  que  celles  du  bulbe.  Larcher  en  a  réuni  quarante-quatre  cas 
et  il  ne  serait  pasdifCcile  d'accroître  cette  liste  ;  les  conditions  étiolo- 
giques  paraissent  être  les  mêmes  que  pour  l'iiémorrhagie  cérébrale. 
Sur  quarante  et  un  malades  examinés  au  point  de  ?ue  de  l'âge,  le 
plus  jeune  avait  vingt-quatre  ans,  le  plus  âgé  soixante-dix-neuf  ans 
(Larcber). 

Le  ramollissement  par  ischémie  de  la  protubérance  est  également 
«ne  maladie  de  l'âge  adulte  ou  de  la  vieillesse. 

Description.  —  Les  signes  de  l'hémorrhagie  de  la  protubérance 
annulaire  sont  à  très  peu  près  les  mêmes  que  ceux  du  ramollissement 
ischémique  ;  au  point  de  vue  clinique  on  peut  confondre  ces  deux 
maladies  sous  le  nom  de  foyers  protubérantiels  aigus,  comme 
l'hémorrhagie  et  le  ramollissement  ischémique  du  bulbe  sous  celui 
de  foyers  bulbaires  aigus. 

Deux  cas  peuvent  se  produire:  tantôt  le  foyer  est  très  étendu, 
situé  au  centre  de  la  protubérance;  l'invasion  est  alors  brusque,  apo- 
plectiforme  ;  tantôt  le  foyer  est  bien  limité,  situé  sur  l'une  des  moitiés 
latérales  ;  l'invasion  toujours  brusque  ne  s'accompagne  pas  dans  ce 
cas  de  perte  de  connaissance,  mais  de  paralysies  qui  prennent  le 
plus  souvent  la  forme  hémiplégique. 

Dans  le  premier  cas  l'attaque  apoplectique  peut  être  précédée  de 
quelques  prodromes,  tels  que  vertiges,  céphalalgie,  ou  bien  elle  se 
produit  au  milieu  de  l'état  de  santé  le  plus  parfait  :  les  malades  tom- 
bent sans  connaissance,  les  membres  sont  dans  la  résolution,  la  peau 
et  les  muqueuses  sont  insensibles,  la  respiration  est  stertoreuse  et  la 
mort  peut  arriver  dans  le  coma.  Il  n'est  pas  rare  d'observer  des 
convulsions  épileptiformes,  des  contractures  ;  dans  ces  cas  on  con- 
state en  général  que  le  foyer  hémorrhagique  s'est  ouvert  dans  le 
quatrième  ventricule  ou  bien  qu'il  s'est  frayé  une  voie  jusque  dans 
les  pédoncules  cérébraux  ou  cérébelleux. 

La  deuxième  forme  clinique  est  plus  commune  que  la  forme  apo- 
plectique ;  les  malades  s'aperçoivent  tout  k  coup  que  le  bras  et  la 
jambe  sont  paralysés  d'un  côté  ;  ils  s'affaissent  quelquefois  parce  que 
l'une  de  leurs  jambes  est  incapable  de  supporter  le  poids  du  corps^ 
mais  l'inlelligence  est  iuiacte  ;  dans  certains  cas  la  paralysie  n'arrive 
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à  son  maxinmin  qa'au  bout  de  quelques  jours.  La  paralj-sie  des 
membres  peut  se  compliquer  d'une  bémiplégie  faciale  qui  siège  du 
côté  opposé  à  la  paralysie  des  membres  :  on  a  alors  rhémipl^ 
alterne  qui  constitue,  comme  nous  l*a?ons  dit  à  propos  des  tnmeun 
de  la  protubérance,  le  meilleur  signe  des  paralysies  protubérantieUes 
(MiiUrà,  GuUer). 

Dans  les  cas  où  Tbémiplégie  faciale  fiit  défaut,  on  obeenresouTeat 
des  paralysies  oculaires,  en  particulier  un  strabisme  interne  du  côté 
opposé  à  rhémiplégie  des  membres  et  une  déviation  conjuguée  de 
l'autre  oeiL  On  a  aussi  noté,  dans  plusieurs  cas  d'bémorrhagie  de  U 
protubérance,  un  mouvement  de  rotation  de  la  tête  du  côté  de  rbémi- 
plégie  des  membres  (Desnos). 

La  paralysie  peut  porter  sur  les  quatre  membres;  elle  est  plus 
marquée  tantOt  dans  les  membres  supérieurs,  tantôt  dans  les  îoft* 
rieurs.  Il  arrive  aussi  assez  souvent  que  la  paralysie,  d*abord  liailée 
à  un  membre  ou  à  deux  membres  du  même  côté,  s*éteod  prograsi- 
vement  aux  autres  membres. 

La  sensibilité  est  généralement  diminuée  ou  abolie  dans  les  parties 
paralysées. 

La  gêne  de  la  déglutition  et  de  la  prononciation,  les  troubles  de 
Touîe,  la  dyspnée,  la  suflbcation,  qui  sont  souvent  signalés  dans  les 
observations  de  foyers  prolubérantiels,  s'expliquent  par  l'envahisse- 
ment ou  par  la  compression  du  bulbe. 

Dans  les  cas  où  les  foyers  bémorrhagiques  sont  très  peu  étendus, 
le  sang  épanché  peut  se  résorber,  les  mouvements  reviennent  plus 
ou  moins  complètement  dans  les  parties  paralysées;  en  général,  Tétat 
s'aggrave  de  plus  en  plus  et  les  malades  ne  tardent  pas  à  succomber 
avec  des  symptômes  de  paralysie  bulbaire. 

Le  pronostic  des  foyers  prolubéranliels  est  plus  grave  que  celui 
des  foyers  cérébraux. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  mode  de  formation  des  loyers 
bémorrhagiques  et  des  ramollissements  iscbémiques  dans  la  protu- 
bérance est  le  même  que  dans  les  hémisphères  cérébraux;  rbémor- 
rhagie  protubérautielîe  se  rattaclie  le  plus  souvent  à  l'existeBoe 
d*anévrysmes  miliaires,  et  le  ramollissement  à  l'oblitération  des 
artères  par  embolie  ou  thrombose  ;  à  propos  des  maladies  du  cer- 
veau nous  aurons  l'occasion  de  décrire  ces  lésions  vasculaires  :  nous 
devons  nous  contenter  d'indiquer  ici  les  caractères  particuliers  des 
foyers  protubéranliels. 

Les  dimensions  des  foyers  bémorrhagiques  de  la  protubérance 
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sont  très  variables  :  tantôt  ces  foyers  mesnrent  à  peine  le  Yolunie 
d'un  noyau  de  cerise,  tantôt  au  contraire  ils  occupent  la  plus  grande 
partie  de  la  protubérance  qui  est  transformée  ponr  ainsi  dire  en  un 
loyer  hémorrbagique;  rbémorrbagie  se  fait  dans  les  parties  cen« 
traies,  sur  la  ligne  médiane  ou,  plus  souvent,  dans  une  des  moitiés 
seulement  de  l'organe.  Gomme  la  mort  survient  presque  toujours 
rapidement,  les  foyers  ont  des  caractères  analogues  à  ceux  des  fbyers 
hémorrhagiques  récents  de  l'encéphale;  il  existe  à  l'intérieur  do 
sang  noirâtre,  liquide  ou  en  partie  coagulé,  mélangé  à  des  débris  di 
substance  nerveuse  ;  les  parois  sont  anfractneuses,  injectées  de  SMig; 
en  enlevant  avec  soin  le  caillot  et  le  sang,  il  est  quelquefois  posriblê 
de  reconnaître  les  vaisseaux  et  les  anévrysmes  capillaires  dont  h 
rupture  a  été  le  point  de  départ  de  rhémorrhagie. 

Le  foyer  béinorrhagique  peut  être  limité  exactement  à  la  protu- 
bérance^ mais  il  arrive  asses  souvent,  surtout  dans  les  cas  d'hémor- 
rhagies  abondantes,  que  le  sang  s'infiltre  dam  les  organes  voisins  ; 
pédoncules  cérébraux,  pédoncules  cérébelleux,  bulbe  ;  ou  bien 
s'épanche  à  la  surface  do  quatrième  ventricule  et  dans  le  canal 
racbidien  en  déchirant  soit  la  partie  postérieure,  soit  la  partie  anté- 
rieure de  la  protubérance. 

Dans  quelques  cas  on  a  trouvé  dans  la  protubérance  des  foyers 
anciens  en  voie  de  cicatrisatfon. 

Les  lésions  vasculaires  qui  entraînent  le  ramollissement  iscbémique 
de  la  protubérance  sont  les  oblitérations  par  embolie  ou  par  throm- 
bose, qui  portent  particulièrement  sur  la  partie  supérieure  do  tronc 
de  l'artère  basilaire;  lorsque  les  deux  vertébrales  et  le  tronc  entier 
de  la  bai»ilaire  sont  oblitérés,  la  mort  arrive  rapidement  par  paralysie 
bulbaire,  et  les  symptômes  du  ramoiUssement  de  la  protubérance 
n'ont  pas  le  temps  de  se  développer.  L'endocardite  rhumatismale  est 
la  cause  ordinaire  des  embolies,  et  l'on  conçoit  la  tendance  de  l'em- 
bolus  à  s'arrréter  au  point  où  l'artère  basilaire  se  divise  pour  fournir 
les  cérébrales  postérieures  ;rembolus  se  recouvre  bientôt  de  couches 
fibrineuses  qui  augmentent  son  volume  et  qui  déterminent  l'oblité- 
ration du  tronc  basilaire  dansjtoute  sa  partie  supérieure;  Tathérome, 
si  fréquent  dans  les  artères  delà  base  du  cerveau,  est  la  cause  ordi- 
naire des  thromboses  de  l'artère  basilaire.  Le  ramollissement  est 
plus  ou  moins  marqué  :  tantôt  la  protubérance  présente  sur  les  points 
malades  l'aspea  d'une  bouillie  blanchâtre  qui  se  dissocie  sous 
l'action  d'un  mince  filet  d'eau  ;  tantôt  la  diminution  de  consis- 
tance est  moins  marquée  et  il  existe  une  injection  vasculaire  ou  de 


5U  MALADIES  DE  LA  PROTUBÉRANCE. 

petits  points  béinorrhagiqnes.  Les  foyers  de  ramollissement  sont 
très  limités  lorsque  Tathérome  n*oblitère  complètement  que  quel- 
ques-unes des  artérioles  qui  partent  de  l'artère  basilaire  pour  s'en- 
foncer dans  la  protubérance,  et  que  la  circulation  se  fait  encore 
d'une  façon  suffisante  dans  les  autres  artérioles  pour  assurer  la 
nutrition  des  parties  auxquelles  elles  se  distribuent. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  C'est  surtout  avec  les  maladies  céré- 
brales que  Ton  est  exposé  à  confondre  i'hémorrbagie  et  le  ramollis- 
sement de  la  protubérance. 

Lorsque  les  foyers  protnbérantîelsse  caractérisent  par  la  produc- 
tion brusque  d'une  hémiplégie  alterne  sans  perte  de  connaissance, 
le  diagnostic  est  facile;  on  saiteneiïet  que  les  foyers  cérébraux  don- 
nent lieu  ï  une  hémiplégie  faciale  qui  siège  du  même  côté  que 
l'hémiplégie  des  membres;  mais  les  choses  ne  se  passent  pas  tou- 
jours aussi  simplement  Dans  les  cas  où  une  attaque  apoplectiforme 
marque  le  début  de  la  maladie,  la  confusion  avec  une  affection  céré- 
brale est  facile  et  même  inévitable  tant  que  le  malade  n'est  pas  sorti 
du  coma  ;  la  paralysie  du  droit  externe  du  côté  opposé  à  l'Iiémiplégie 
des  membres,  le  mouvement  de  rotation  de  la  tête  du  côté  parai  f/$é, 
la  gêne  de  la  déglutition,  sont  de  bons  signes  d'un  foyer  protubé- 
raniiel. 

Les  troubles  de  la  respiration  et  de  la  circulation  ainsi  que  la  dif- 
ficulté de  la  parole  consécutive  à  la  paralysie  de  l'hypoglosse  annon- 
cent qne  la  paralysie  s'étend  au  bulbe. 

L'hémorrhagic  et  le  ramollissement  par  embolie  ont  en  général 
un  début  plus  brusque  que  le  ramollissement  par  thrombose;  l'eiis- 
lence  d'une  affection  cardiaque  fera  pencher  la  balance  en  faveur  de 
l'embolie. 

Quand  les  malades  ne  succombent  pas  rapidement  dans  le  coma, 
la  mort  arrive  le  plus  souvent  au  bout  de  quelques  jours  par  suite 
de  l'extension  au  bulbe  des  lésions  de  la  protubérance  ;  dans  les  cas 
de  thrombose,  par  exemple,  l'oblitération  de  la  partie  supérieure  do 
tronc  basilaire  s'étend  bientôt  Si  la  partie  inférieure  de  ce  vaisseau  et 
aux  artères  vertébrales  elles-mêmes,  par  suite  de  l'adjonction  de  non- 
veaux  caillots  au  caillot  primitif;  de  même  à  la  suite  de  l'embolie. 

Les  petits  foyers  liémorrhagiqnes  de  la  protubérance  annulaire 
peuvent  cependant  se  terminer  par  résorption  et  cicatrisation. 

Le  traitement  doit  être  analogue  à  celui  qui  sera  formulé  pi» 
loin  à  propos  des  hémorrhagies  et  du  ramollissement  iscbéaiique  du 
cerveau. 
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CONS  IDE  BATIONS  ANATOMIODES  ET  PHYSIOLOâlQDBS.   DBS  LOCALISATIONS 

CE  HÉB  RALES. 

A  une  époque  où  le  cerveau  éiait  considéré  comme  une  masse 
de  substance  nerveuse  a  peu  près  homogène  dont  les  (lilTétenics 
parties  concouraient  dans  une  mesure  égaie  aux  phénomènes  |isy- 
chiques,  le  médecin  pouvait  se  contenter  de  notions  anatumiques 
élémenlaives  sur  la  structure  de  ce  centre  nerveux  ;  les  recher- 
ches modernes  sur  les  localisations  cérébrales  ont  dénionlrë  la 
nécessité  de  la  connaissance  exacte  de  la  topographie  du  cerveau, 
et  ont  si  bien  rattaché  la  paihologie  â  l'anatomie  et  !i  la  physiobgie 
i|u'il  est  impossible  aujourd'hui  de  traiter  iet  maladies  du  cerveau, 
sans  eiiirrr  au  préalable  dans  <|[iel(|UC3  considérations  anatumiques 
et  physiiilogiqurs.  Nous  négligerons  dans  celle  rapide  étude  Ions 
les  faiis  qui  sont  généralement  connus  et  bien  eiposés  dans  les  lifreit 
classiques  d'anaioinie,  pour  ini^isler  seulement  sur  les  détails  du 
Mriicttire  qui  ont  une  application  dii'ccie  è  la  pathologie,  ainsi  (|uu 
sur  la  théorie  des  localisations  cérébrales  qui  depuis  plusieurs  années 
a  fait  l'objet  de  nombreuses  discussions. 

Le  cerveau  se  compose  de  deu^  hémisphères  â  peu  près  symé- 
triques, reliés  entre  eux  par  des  comuiissuies  dont  la  plus  impur- 
tante  est  le  corps  calleux,  et  rattachés  i  la  proiuhéraDce  annulaire 
par  les  pédoncules  cérëbiaux. 

Chaque  héinispbère  se  compose  de  trois  parties  bien  distinctes  : 
1°  la  substance  grise  périphérique  qui  tapisse  les  circoiivolutionsi 
i'  les  masses  grises  centrales  qui  sont  accolées  au  prolongement  du 
pédoncule  cérébral  constituant  la  capsule  interne;  3°  une  masse 
de  substance  blanche  qui  renij^it  l'espace  situé  enire  la  substance 
grise  péripbérique  et  la  substance  grise  des  masses  centrales. 

La  figurent  représente  le Bcbéniad'uue  coupe  verticale  ducencau. 
On  voit  i|ue  la  bubsiauce  grise  centrale  se  divise  de  chaque  cAlé  en 
trois  noyaux  qui  sont  :  les  noyaux  intraventriculaires  du  cori»  strié 
L.  et  T.  -~  P«ih.  et  clia.  méd.  I.  -  35 
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(1,4),  Ie9  conches  optiques  (2,  2)  et  les  noyaux  eitraTeniricnlair«s 
du  corps  strié  (3,  3). 

Cireonvotulions  cérébrales.  —  Lorsqu'on  eiamîne  la  snrbce  do 
cerveau  humain,  il  paraît  [out  d'abord  impossible  de  se  reconnaître 
au  milieu  de  ce  dédale  de  scissures,  au  milieu  de  ce  fouillis  de  cir- 
convolulions  qui  se  replient  sur  clles-m£mes,  changent  de  direction 
cl  s 'e  m  brandie  ni  les  unes  sur  les  autres.  L'anatomie  comparée! 
fourni  heureusement  d'imporlants  points  de  repère  ;  le  cerveau  du 
■inge  prétienie  nne  structure  analogue  i  celle  du  cerveau  de  l'bomnie, 
mais  beaucoup  moins  compliquée,  si  bien  qn'd  a  pu  sertir  en 
([uclque  sorte  de  schéma  pour  l'élude  des  circonvolutions  du  cer- 
veau humain. 


bulbe  C.  —  W,  capiulisi 
teriiM.  —  EE',  couronn«r>i 
nsnln.  — G,  pani  de  Virols 
H,    UTil4    dca    vanlriculci. 

Tcntriculairoi  dn  corpi  »r 
—   *.    a,   caochei  optlquci. 


Aujourd'hui  il  est  facile  de  distinguer  les  unes  des  antres  les  dif- 
férentes circonvolutions  et,  une  lésion  étant  donnée,  de  dire  sur 
quelle  circonvolution  elle  siège,  iquel  endroit  de  cette  circonvolu' 
lion,  tandis  qu'autrefois  on  se  contentait  de  noter  si  la  lésîoa  portait 
sur  les  parties  antérieure,  moyenne  ou  postérieure  des  hëoUspbères 
cérébraux. 

Chaque  hémisphère  présente  deui  faces  principales  :  nne  bce 
externe  et  une  face  interne  qni  ne  devient  visible  que  lorsqu'on  a 
séparé  les  deux  hémisphères. 

Sur  la  face  externe  on  remarque  d'abord  une  scissure  pnrfoDde 
dans  laquelle  se  l<^e  l'artère  cérébrale  moyenne  ;  cette  scissure  tris 
apparente  et  connue  depuis  longtemps  est  la  scissure  de  Sy/rim 
{ss,  Gg.  Si);  une  autre  scissure  également  très  importante  est  la 
scissure  de  Rolando  (sr)  qui  vient  tomber  à  peu  près  perpendico- 
lairemeoi  sur  la  scissnre  |de  Sylvioa  ;  cbex  le  ùnge  on  trouve  à  h 
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partie  postérieure  de  l'hémisphère  cérébral  une  scissure  profonde 
dite  scissure  perpendiculaire  externe  qui  chez  l'homme  n'est 
représentée  que  par  une  échancrure  (sop).  Si  l'on  pruiongo  par  une 
ligne  Hclive  la  scissure  de  Sylvius  jnsqu'ii  la  scissure pcrpcii dieu lairo 
eilenie,  on  toi[  que  chaque  hémisphère  cérébral  est  panade  en  iroiti 
parties  ou  lobes  par  les  scissures  que  nous  venons  de  nommer:  lobf 
frontnl  situé  eu  avant  du  sillon  de  Ilolando  ;  lobe  pariétal  entre 
le  sillon  de  llolando  et  la  scissure  de  Sylvius  prolongée  ;  lobe  tein- 
/lùro-occipilat  au-dessous  de  cette  dernière  scissure  et  de  la  scis- 
sure perpendiculaire  externe. 


rtKo  Bilenie 

duo 

b.iu.i.pl<è». 

ciré 

tiat.  — 
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,1 

r.  tr,  iciituM 

diRolando.— tJp,  ui 

«p.     Kiuu 

0    p 

->«lpil.l»   t. 

F, 

Fi 
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(dmlailu 

pli 

courbe.  —  P. 
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Durb 
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a.  Châreol 

Lte 

»ur  Ut 
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Le  lobe  frontal  comprend  :  1°  trois  étages  de  circonvolutions 
horizontales  qui  ont  pris  les  noms  de  première,  deuxième  et  troi- 
sième circonvolutions  /ronfo/eï,  la  première  circonvolution  fron- 
tale (Fi)  étant  la  plus  élevée,  tandis  que  la  troisième  (F;i)  confine 
par  sa  partie  postérieure  i  la  Kissure  de  Sylf  itn  ;  les  redierches  de 
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Broca  ont  établi  le  rapport  qui  existe  entre  les  lésions  de  la  partie 
postérieure  de  cette  circonvolution  du  côté  gauche  et  l'aphasie,  d'où 
le  nom  dé  circonvolution  de  Broca  qui  lui  a  été  donné  par  quel- 
ques auteurs.  La  deuiième  circonvolution  frontale  (Ff)  est  inter- 
médiaire aux  deux  autres.  2''  En  arrière  de  ces  trois  étages  de  cir- 
convolutions horizontales  on  trouve  une  circonvolution  verticale  qui 
borde  en  avant  le  sillon  de  Rolando  (FA)  et  qui  a  reçu  le  nom  de 
quatrième  circonvolution  frontale  ou  de  circonvolution  frontale 
ascendante. 

Le  lobe  pariétal  est  divisé  en  deux  parties  par  une  scissure  dite 
interpariétale  (sip)^  et  il  présente  en  outre  quelques  scissures  acces- 
soires qui  contribuent  avec  la  première  à  limiter  les  circonvolutions 
pariétales,  qui  sont  :  la  circonvolution  pariétale  ascendante 
(PA),  qui  est  parallèle  à  la  circonvoluiion  frontale  a>cendanie  et  qui 
borde  en  arrière  le  sillon  de  Rolando  ;  le  lobule  pariétal  supérieur 
(Pi)  ;  le  lobule  du  pli  courbe  {?%)  et  enfin  le  pli  courbe  (P3). 

Le  lobe  temporal  se  divise  en  trois  étages  de  circonvolutions  qui 
ont  reçu  les  noms  de  première  (T,),  deuxième  (Tj)  et  troisième 
(Ta)  circonvolutions  temporales.  La  scissure  (sp)  qui  sépare  les 
deux  premières  circonvolutions  temporales  et  qui  est  parallèle  à  la 
scissure  de  Sylvins  porte  le  nom  de  scissure  parallèle. 

Le  lobe  occipital  est  |)eu  distinct  chez  Thomme  en  raison  des 
nombreux  plis  de  passage  qui  Tunissent  aux  lobes  voisins. 

A  la  face  interne  de  chaque  hémisphèreon  trouve  une  encoche 
{sVt  fig.  33)  qui  représente  l'extrémité  supérieure  du  sillon  de 
Rolando  et  qui  peut  servir  de  point  de  repère  pour  la  description 
des  sci>sures  et  des  circonvolutions  de  cette  partie  des  hémisphères. 
Au-dessous  de  Tencochc  existe  un  lobule  dit  lobule  paracentral 
(LP)  qui  paraît  constitué  par  la  réflexion  des  circonvolutions  fron- 
tale et  pariétale  ascendantes  sur  la  face  interne  ;  au  point  de  vue 
physiologique  comme  au  ))oint  de  vue  anatomique,  ce  lobule  se 
rattache  à  ses  dernières  circonvolutions.  Le  sillon  calloso-marginal 
(scm)  limite  le  lobule  paracentral  en  bas  et  en  arrière,  le  sillon 
qui  limite  le  lobile  en  avant  est  moins  profond  ;  enfin  un  petit 
sillon  dit  sillon  transverse  (st)  existe  au  centre  du  lobule  para- 
central. 

En  avant  du  lobule  paracentral,  le  sillon  calloso-marginal  divise 
la  face  antéro-interiie  de  rhémisphèrc  cérébral  en  deux  étages,  l'on 
su|)érieur  (i]V)  qui  représente  la  face  interne  de  la  première  cir" 
(onvolulion  frontale^  l'autre  inférieor,  qui  a  reçu  le  nom  de 
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eircùTtvoltttion  du  corps  ealleute  (CC)  et  qui  se  prolonge  au- 
dessous  du  lobule  paraceoiral. 


nii.  —  LQ.  lobe  orr*.  —  C.  lobule  cum^ilurme  m 
,  clKonmlullon  do  lliippociinpo.  ^  CA.  circmvo- 
1,  OMp*  du  eotft  c*ll«ui.  —  t.uiliii  ihi  lentriculo 
i,  coiipe  du  p^ilunculo  c<!ribriiL.  ~  S,  cor)i>  go- 


Eii  arrière  du  lohule  paraceniral,  on  trouve  un  lobule  quadrilatère, 
iobe  carré  ou  ai-anl-coin,  limité  en  arrière  par  une  scissure  asseï 
proronde  (spo)  dite  scitsure  pariélo-occipitale,  puis  un  lobule 
triangulaire  on  coin  très  bien  circoaxcrit  par  la  scissure  pariéto- 
occipitale  en  haut  et  par  une  autre  scissure  profonde,  la  scissure 
calcarine  {se)  en  bas.  Au-dessous  de  la  scissure  calcarine  se 
troutent  les  circonvolutions  du  lobe  occipital  (LO).  La  circonvo- 
lution de  l'hippocampe  (H)  et  la  corne  d'Ammon  (C&)  mërilent 
aussi  d'être  signalées  ;  enfin  on  voit  sur  la  coupe  représentée  dans 
la  figure  33  :  le  corps  callcui  (1),  la  cavité  des  ventricules  laté- 
raux (2),  la  couche  optique  (3),  et  une  partie  du  pédoncule  cérébral 
aboutissant  fe  cet  hémisf^ère  (i). 
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La  substance  grise  des  circonvolutions  n'a  pas  partoal  uoe  struc- 
ture identique;  lorsqu'on  pratique  des  coupes  histologîques  par  le 
procédé  ({ue  nous  avons  indi(]u6  pour  la  moelle,  au  uiveau  des  cir- 
convolutions frontale  et  pariétale  ascendantes,  on  constate,  en  allant 
de  la  superficie  vers  la  profondeur  :  1*  une  couche  lri*s  |)auvre  en 
éléments  nerveux  et  en  vaisseaux  ;  2^  une  couche  plus  épaisse  que 
la  première,  caractérisée  par  des  cellules  nerveuses  de  peiites  di- 
mensions ;  3"  une  troisième  couche  dans  laquelle  les  cellules  ner- 
veuses deviennent  de  plus  en  plus  volumineuses;  4"*  une  couche  gra- 
nuleuse ;  b"  enfin  des  éléments  fusiformes  dont  la  nature  n'est  pas 
exactement  connue.  Les  cellules  nerveuses  sont  constituées  ici  d'après 
le  même  type  que  dans  la  moelle,  leur  forme  est  seulement  plus 
régulière  ;  toutes  les  cellules  ont  une  forme  conique,  le  sommet  du 
cône  étant  dirigé  vers  la  superficie  des  circonvolutions  ;  on  retrouve 
les  prolongements  protoplasmlqaes  et  le  prolongement  nenreux  ou 
de  Deiters  qui  vient  aboutir  à  la  base  des  petits  cônes  formés  par  les 
cellules  :  enfin  il  existe  dans  chaque  cellule  un  noyau,  un  nucléole 
et  des  corpuscules  de  pigment.  Au  niveau  des  circonvolutions  fron- 
tale et  pariétale  ascendantes,  ainsi  qu'au  niveau  du  lobule  paraceniral, 
les  grandes  cellules  nerveuses  sont  en  plus  grand  nombre  que 
partout  ailleurs,  ce  qui  a  fait  donner  à  ce  département  le  nom  de 
zone  des  cellules  gigantesques  (Betz)  ;  ce  détail  de  structure  est 
d'autant  plus  intéressant  qu'il  paraît  correspondre,  ainsi  que  nous  le 
verrons  pins  loin,  aune  diiïérenciation  fonctionnelle. 

Au  niveau  des  lobes  occipitaux,  la  substance  grise  présente  une 
disposition  spéciale  :  elle  est  divisée  en  deux  bandes  par  un  tracios 
de  substance  blanche  ou  ruban  de  Vicq  d'Azir. 

Masses  grises  centrales.  —  Les  masses  grises  centrales  se  com- 
posent pour  chaque  hémisphère  de  trois  gros  noyaux  qui  sont  accolés 
à  la  capsule  interne,  prolongement  du  pédoncule  cérébral.  Lorsqu*oa 
pratique  une  coupe  transversale  d'un  des  hémisphères  au  niveau  do 
sillon  de  ilolando  {{iv^,  34],  on  distingue  facilement  les  détails  qui 
suivent:  un  tractus  blanc  (CI)  continue  le  pédoncule  cérébral,  c'est 
la  capsule  interne:  à  la  face  supérieure  et  interne  se  trouvent  deux 
noyaux  de  substance  grise  ;  l'un,  volumineux  (CO),  leprésenle  la 
coupe  de  la  couche  optique^  l'autre,  plus  petit  et  situé  au-dessus 
du  précédent  (NC),  répond  à  la  coupe  du  noyau  caudé  ou  intra- 
rentriculaire  du  corps  strié;  à  la  face  inférieure  et  externe  est 
accolé  un  troisième  noyau  qui,  sur  la  coupe,  a  une  forme  trianga- 
laire,  c'est  le  noyau  lenticulaire  (iNL)  ou  extrarentriculaire 
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du  corps  strié;  la  colontkm  de  ce  dernier  noyau  n'est  pia  oui- 
forme;  oDdUUngoebeileineatli-DiB  zones  (1,2,  3);  la  une  externe, 
la  plus  Ibrleiiient  olorée,  a  reçu  le  nom  de  putamen  ;  ea  debars 
du  noyau  lenticulaire,  on  irouve  un  Lraans  blauc,  ëtrok  (ce),  «i 
capsule  externe,  puis  une  bandelette  de  substance  grise  qni  a.  reça 
le  nom  d'anant-mur,  eoBn  les  circouTolutions  qui  fbrmeal  la 
scissure  de  Sylvius  (»)  et  qui  k  ce  nifeau  onl  reça  le  now  de 
circonvolutions  de  Citaula. 


iMlrlcuIkirt  da 


,  —  se, 

•  i\T\t.  -  NL,  noyiii  lanlUÎililrD  du  »•'»- 
Drpi  tlri<  iTtc  m  Irai*  él>f*>.  1.  1.  I.  -  MA,  inBl-aMrl  <;■ 

-  Il,  drconialilionidsrihtut*.  —  u,HliiurBdaBT»>u^~^^ 
rAnIn.  —  V,  utIU  d<>  icntriculea. 


Lorsqa'oH  fait  U  coupe  classique  des  Tentrictfkv,  on  M^"^* 
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les  couches  optiques  et  les  noyaux  caudésou  noyaux  intraveotri- 
culaires  du  corps  strié,  auxquels  on  donne  assez  souvent  le  nom  de 
corps  striés.  La  couche  optique  constitue  dans  chaque  hémisphère 
m  iioytu  ovoïde  à  peu  près  libre  sur  ses ,  faces  supérieure  et  in- 
terne, tandis  que  sa  face  externe  adhère  à  la  capsule  interne.  Le 
noyau  caudé  est  piriforme,  situé  en  avant  et  en  dehors  de  la  couche 
optique,  sa  face  externe  adhère  également  à  la  capsule  interne. 

Le  noyau  lenticulaire  n'est  pas  visible  à  la  surface  des  veniricoles; 
pour  le  mettre  à  nu  il  est  nécessaire  de  pratiquer  des  coupes  trans- 
versales ou  longitudinales.  Sur  les  coupes  transversale»  on  constate 
que  le  noyau  lenticulaire  a  la  forme  triangulaire  avec  les  tnûs  s^- 
nients  décrits  plus  haut;  sur  une  coupe  longitudinale  le  noyau  len- 
ticulaire apparaît  comme  un  amas  de  substance  grise  qui  dépasse  en 
longueur  le  noyau  caudé  et  la  couche  optique  ;  par  sa  face  interne 
le  noyau  lenticulaire  adhère  à  la  capsule  interne. 

Masse  blanche  centrale  et  pédoncules  cérébraux.  — Chacun 
des  pédoncules  cérébraux  présente  deux  étages  de  substance  blan- 
che; Tun  inférieur  ou  pied,  l'autre  supérieur  ou  tegmentum; 
séparés  par  un  noyau  de  substance  grise  qui  a  reçu  le  nom  de  locus 
niger  de  Sœmmering,  Les  libres  du  pécondule  cérébral  pénètrent 
entre  les  noyaux  gris  centraux^  elles  s'étalent  pour  constituer  la 
capsule  interne  et  plus  haut  la  couronne  rayonnante  (CR,  fig. 
34). 

La  capsule  interne  présente  à  considérer  :   l*"  Une  partie  anté 
rieure  située  entre  le  noyau  lenticulaire  et  le  noyau  caudé  ;  2*  une 
partie  postérieure  située  entre  le  noyau  lenticulaire  et  la  couche  op- 
tique; 3<>  au  point  de  réunion  de  ces  deux  parties  un  angle  ou  ge- 
nou. 

Parmi  les  fibres  pédonculaires ,  les  unes  plongent  dans  les 
noyaux  gris  centraux,  les  autres  se  rendent,  soit  dans  les  circonvo- 
lutions antérieures  (fibres  motrices),  soit  dans  les  circonvolutions 
postérieures  (fibres  seusitives). 

Parmi  les  fibres  pédonculaires  qui  pénètrent  dans  les  noyaux  len- 
ticulaires, bon  nombre  n'arrivent  pas  jusqu'aux  segtnents  moyen  et 
externe,  d  où  la  coloration  plus  foncée  de  ces  segments  qui  renfer- 
ment moins  de  fibres  blanches  que  le  segment  interne. 

Les  n(»yaux  gris  centraux  sont  reliés  par  des  fibres  rayonnan- 
tes à  la  substance  grise  corticale  ;  ces  dernières  fibres  réunies  aux 
fibres  pédonculaires  directes  constituent  la  couronne  rayonnante 
qui  à  l'ceil  nu  paraît  se  continuer  directement  avec  la  capsule  in- 
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terne  ;  les  Gbres  émanées  de  la  couronne  rayonnante  vont  aboutir 
aux  circonvolutions. 

La  substance  blanche  centrale  des  hémisphères  cérébraux  est  en 
outre  constituée  par  des  fibres  dites  d'association  :  fibres  trans- 
versales du  corps  calleux  réunissant  les  doux  hémisphères  céré- 
braux, commissures  antéro-postérieures;  fibres  arciformes,  etc. 

Les  faisceaux  pyramidaux  de  la  moelle  qui  correspondent  aux 
pyramides  antérieures  du  bulbe  occupent  dans  les  pédoncules  céré- 
braux Tétage  inférieur  ou  pied  et  d'une  façon  plus  précise  encore  la 
partie  moyenne  de  l'étage  inférieur.  Les  faisceaux  pyramidaux  peu- 
vent être  suivis  au  delà  des  pédoncules  cérébraux  dans  la  profon- 
deur des  hémisphères;  ils  occupent  dans  la  capsule  interne  les  deux 
tiers  antérieurs  du  segment  postérieur  ou  lenticulo-optique  : 
M.  Charcot  a  proposé  de  donner  à  cette  partie  de  la  capsule  interne  le 
nom  de  région  pyramidale.  Toute  altération  portant  sur  celte  par- 
tie de  la  capsule  entraîne  une  dégénérescence  descendante  du  fais- 
ceau pyramidal  correspondant  au  côté  lésé.  Le  faisceau  pyramidal 
va  se  rendre,  en  fin  de  compte,  à  la  zone  corticale  motrice. 

D'après  les  recherches  de  Flechsig,  le  développement  du  faisceau 
pyramidal  se  fait  par  une  espèce  de  bourgeonnement  dont  le  point 
d'origine  est  dans  la  zone  corticale  motrice.  L'étude  du  cerveau  des 
nouveau-nés  démontre  bien  l'indépendance  des  fibres  nerveuses  du 
faisceau  pyramidal  (Flechsig  Parrot);  lorsqu'on  pratique  une  coupe 
longitudinale  du  cerveau  d'un  enfant  âgé  de  quinze  jours  environ 
vers  la  partie  moyenne  d'un  des  hémisphères  cérébraux,  on  constate 
que  les  lobes  antérieur  et  postérieur  sont  grisâtres  (par  suite  de 
l'organisation  imparfaite  des  tubes  nerveux  et  du  manque  de 
myéline),  tandis  que  dans  les  lobes  moyens  on  trouve  deux  Iractus 
blancs  auxquels  Parrot  a  donné  le  nom  à* anse  rolandiqtie ;  ces 
tractns  correspondent  aux  circonvolutions  motrices  et  ils  parais- 
sent être  en  continuité  avec  les  faisceaux  pyramidaux.  D'après 
Parrot  il  y  aurait  pour  ces  faisceaux  deux  centres  de  formation,  l'un 
dans  lc*8  noyaux  centraux,  l'autre  dans  la  substance  grise  des  cir- 
convolutions. 

L'importance  des  troubles  oculaires  dans  les  maladies  du  cerveau 
nous  oblige  à  entrer  dans  quelques  détails  relativement  aux  racines 
des  nerfs  optiques.  Les  nerfs  optiques,  après  avoir  constitué  le 
chiasma,  se  continuent  par  les  bandelettes  optique^j  que  l'on  suit 
facilement  jusqu'aux  corps  genouillés;  d'autres  faisceaux  d'ori- 
gine des  nerfs  optiques  se  rendent  dans  les   tubercules  quadriju- 


ces  dilKienls  Doyam 
..ji«  adirés  fihresseo- 
:ure  de   la    conronw 


MpoiDiC 


IwinlH. 


Lorsqu'une  lésion  tàè^c  sur  le  trajet  d'un  dei  ncrh  optiqnn,  n 
i  par  exein|>le  (fig.  35),  on  coiiiprcud  qu'il  en  résulte  une  amblyo- 
pie  (lu  même  ailé;  si  elle  siège  sur  la  bandelclie  optique  au  point  B, 
on  observe  une  héiniupic  latérale  qui  s'explique  Iris  bien  par  l'io- 
géuic'usc  lijiwili^  de  l'eiilre-croisemeni  incomplet  deti  ucrb  opti- 
ques au  niveau  du  cliiasiua;  les  Irails  pleins  indiquant  sur  la  Cgurak 
trajet  des  fibres  nerveuses  intéressées  UKHilrent  que  les  moilUs 
gauches  dei  rétines  dcTicnueut  iusensibles  k  l'aciion  de  la  lamiiR; 
le  malade  ne  voit  plus  que  11  nnitié  gauche  des  ofajela  qm  wêH 
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devant  lui,  auircnieiit  dit  il  existe  une  hémiopie  latérale. 

"'tu  siégeant  au  |)oint  C  intéresserait  les  fibres  qui  se  rendent 

s  internes  des  deux   rétines,  d*où  une  forme  particu- 

"^pie,  V hémiopie  temporale. 

'jui  portent  sur  la  partie  postérieure  de  la  couronne 

gainent  non  pas  Thémiopie,  ainsi  qu'on  aurait  pu 

L.    ''  ^të  Vamblyopie croisée  (Chavcoi);  pour  expliquer 

le  on  |)eul  admettre  que  les   fibres  dos  nerls  optiques 

6 ubid  entre-croisement  au  niveau  du  chiasma  s*entre-croi- 

.n  arrière  en  H,  par  exemple;  on  conçoit  alors  qu*une  lésion 

jgeant  en  £,  puisse  donner  lieu  à  une  amblyopie  du  côté  opposé 

(Charcot). 

Un  grand  nombre  de  maladies  du  cerveau  sont  le  résultat  de  lé- 
sions  vasculaires,  aussi  la  disposition  des  vaisseaux  cérébraux  pré- 
sente-t-elle  pour  le  médecin  un  très  grand  intérêt. 

Quatre  grosses  artères  apportent  du  sang  aux  hémisphères  céré- 
braux :  les  carotides  internes  et  les  vertébrales;  on  sait  comment 
ces  artères  s'anastomosent  à  la  base  du  cerveau  pour  constituer 
l'hexagone  de  Wiilis,  qui  parait  chargé  de  répartir  également  le 
sang  entre  les  deux  diiïérentes  parties  du  cerveau  et  de  régulariser 
la  pression  intravasculaire.  Chacune  des  artères  cérébraies  (anté- 
rieure, moyenne  ou  sylvienne  et  postérieure)  fournit  :  l"*  des  artè- 
res corticales  destinées  à  la  substance  grise  périphérique  et  à  la 
substance  blanche  sous-jacente  ;  "1"  des  artères  qui  se  rendent  aux 
noyaux  gris  centraux  ;  les  artères  cx)riicales  ne  s'anastomosent 
j>as  avec  ces  dernières. 

L'artère  cérébrale  moyenne  ou  sylvienne  est  sans  contredit  la 
plus  intéressante  à  considérer  à  cause  de  l'importance  des  parties^ 
auxquelles  elle  se  distribue  et  de  la  fréquence  des  altérations  dont 
elle  est  le  siège.  A  peu  de  distance  de  son  origine,  cette  artère  four- 
nit de  |)etite8  branches  qui  s'enfoncent  dans  les  trous  déchirés  an- 
térieurs et  qui  sont  destinées  aux  noyaux  gris  centraux  ;  puis  elle 
se  divise  au  niveau  des  circonvolutions  de  l'iusula,  en  quatre  ou  cin([ 
branches  qui  elles-mêmes  vont  se  ramifiant;  ces  dernières  branches, 
relativement  assez  volumineuses,  rampeifl  à  la  surface  des  circon- 
volutions, dans  rinlérienr  de  la  pie-mère,  et  donnent  naissance  à  un 
grand  nombre  d'artériolcs  qui  s'enfoncent  en  droite  ligne  dans  l'in- 
térieur des  cirvonvolutions  et  s'arrêtent,  les  unes  dans  la  substance 
grise  corticale,  les  autres  dans  la  suhstapce  blanche  sous^jacente. 
Lonqa'oQ  pratique  aot  ONyie  du  cenreaa  m  voit  sourdre  au 
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bout  de  quelques  instants  un  grand  nombre  de  gouttelettes  de  sang 
qui  sont  fournies  par  ces  artérioles,  phénomène  qui  a  été  décrit  soi» 
le  nom  de  piqueté  ou  "^ablé  cérébral;  le  piqueté  est  natard- 
lemcnl  d*auiaut  plus  marqué  que  les  artérioles  renferment  plus  de 
sang. 

Chaque  branche  artérielle  a  son  territoire  vasculaire  spécial  ;  ses 
anastomoses  avec  les  artérioles  voisines  sont  très  peu  développées  oa 
manquent  complètement  ;  il  en  résulte  que  la  circulation  se  réia- 
tablit  difficilement  quand  une  branche  artérielle,  même  peu  volu- 
mineuse, vient  à  être  oblitérée.  La  partie  postérieure  de  la  troisième 
circonvolution  frontale  est  nourrie  par  une  des  branches  de  la  syl- 
vienne;  roblitération  de  celte  branche  entraîne  la  nécrose  de 
cette  petite  zone  cérébrale  et  provoque  Taphasie  si  la  lésion  siège  ï 
gauche  ;  de  même,  Toblitéraiion  des  deuxième  et  troisième  branches 
de  l'artère  sylvienne  a  pour  conséquence  le  ramollissement  des  cir- 
convolutions frontale  et  pariétale  ascendantes  qui  sont  nourries  par 
ces  artères,  etc.  Les  branches  de  Tartère  sylvienne  destinées  aux 
parties  profondes  nourrissent  la  plus  grande  partie  des  noyaux  gris 
centraux  ;  les  unes  se  distribuent  au  noyau  lenticulaire,  les  autres  oe 
font  que  traverser  ce  noyau  et  se  rendent  :  les  antérieures  ou  lenli- 
ct«/o-sfnVp5  au  noyau  caudé,  les  postérieures  ou  lentictUo -opti- 
ques à  la  couche  optique  ;  ces  artérioles  donnent  aussi  des  branches 
à  la  capsule  interne. 

L'artère  cérébrale  antérieure  fournit  :  V  des  branches  corticales; 
2**  des  artérioles  destinées  aux  parties  centrales  et  eu  particulier  ï 
la  tête  du  novau  caudé. 

L'artère  cérébrale  postérieure,  outre  ses  branches  corticales,  four- 
nil aux  parties  profondes  des  artérioles  qui  pénètrent  |)a**  les  trous 
déchirés  postérieurs  et  qui  sont  destinées  principalement  à  la  couche 
optique. 

Duret  a  fait  en  1874,  dans  les  Archives  de  physiologie,  une 
étude  très  complète  de  la  circulation  générale  à  laquelle  nous  ren- 
voyons le  lecteur  |)our  plus  de  détails. 

Les  artériolesdu  cerveau  sont  entourées  de  gaines  lymphatiques 
(Ch.  Robin),  espèces  de  manchons  formés  par  une  membrane  anhisfe; 
à  la  face  interne  de  cette  membrane,  on  distingue  de  petits  tractos 
qui  la  réunissent  à  la  membrane  externe  ou  adventice  des  artériolfs 
et  des  noyaux  appartenant  à  des  cellules  plates  qui  forment  on  revê- 
tement très  incomplet  (Debove,  Charcot). 

Les  fondions  do  cerveto  sont  extrêmement  complexes  :  c*ttldaiis 
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les  hémisphères  cérébraux  que  les  idées  s'élaborent, se  coordonnent; 
là  est  le  siège  de  la  mémoire,  du  jugement,  de  l'imagination,  de  la 
volonté,  des  sentiments  afTcctils  ;  c'est  de  là  que  partent  les  ordres 
de  mouvement  pour  les  différentes  parties  du  corps,  c'est  là  enfin 
que  les  impressions  de  la  sensibilité  se  transforment  en  sensations. 
Toutes  les  parties  des  hémisphères  cérébraux  concourent-elles  à 
chacun  de  ces  actes,  ou  bien  au  contraire  chaque  circonvolution^ 
chaque  lobule  a-t-il  une  fonction  spéciale?  En  d'autres  termes, 
s'agit-il  d'un  organe  unique  homogène  au  point  de  vue  fonctionnel, 
ou  bien  d'une  réunion,  d'une  fédération  de  centres  nerveux,  suivant 
l'expression  de  Charcot?  Jusque  dans  ces  dernières  années,  les 
physiologistes  ont  défendu  à  peu  près  exclusivement  la  première  de 
^es  hypothèses  ;  mais,  depuis  1870,  des  faits  nombreux  sont  venus 
témoigner  en  faveur  de  la  théorie  des  localisations  cérébrales,  qui 
trouve  dans  la  clinique  de  précieux  arguments.  Les  recherches  ont 
porté  presque  exclusivement  sur  le  rôle  des  différentes  parties  du 
cerveau  au  |)oint  de  vue  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité;  on  conçoit 
que  l'étude  des  autres  fonctions  cérébrales  présente  des  difficultés 
encore  plus  considérables. 

Pour  Flourens  et  Longet,  la  substance  grise  corticale  des  hémi- 
sphères cérébraux  était  inexcitable;  en  186(>  M.  Vulpian  écrivait  en- 
core que  rien  n'autorisait  l'hypothèse  des  localisations  dans  la  sub- 
stance corticale  [Leçons  sur  laphysioL  du  syst^  nerveux,  p.  719). 
Dès  cette  époque  la  localisation  de  la  faculté  du  langage  dans  la  partie 
|)ostérieure  de  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche,  démontrée 
par  Broca,  fournissait  un  puissant  argument  aux  partisans  de  la 
localisation,  mais  ce  fait,  malgré  son  importance,  était  trop  isolé 
pour  entraîner  la  conviction.  H.  Jackson  avait  aussi  cherché  à  dé- 
montrer que  certaines  lésions  superficielles  de  l'encéphale  pouvaient 
déterminer  une  forme  spéciale  d'hémiplégie  ;  les  théories  physiolo- 
giques régnantes  firent  qu'on  n'accorda  pas  aux  faits  publiés  par 
Jackson  et  par  Bravais,  qui  avait  précédé  l'auteur  anglais  dans  cette 
voie,  toute  l'attention  qu'ils  méritaient. 

En  1870,  Fritsch  et  H  itzig  reprirent  la  question  de  l'exciubilité 
de  l'écorce  corticale  du  cerveau  et  conclurent  de  leurs  expériences, 
faites  principalement  sur  des  chiens,  que  si  un  grand  nombre  de 
points  de  l'écorce  grise  étaient  inexcitahles,  ainsi  que  lavaient 
observé  Flourens  et  Ijonget,  reicitation  électrique  portée  sur  cer- 
tains points  bien  déterminés  des  hémisphères  provoquait  coiistam- 
ment  des  mouvements,  et  que,  par  suite,  il  y  avait  à  la  surface  du 
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u  des  lones  eicilables  silui^es,  chez  le  cbîen,  au  niveaa  do 
sillon  crucial  dans  les  lobes  aniérieurs. 

Fcrrier  répéta  avec  succès  les  eiptricDces  de  Fritsch  et  Bili^, 
d'abonl  sur  des  lapins,  des  clinis  et  des  chiens,  puis  sur  des  singts; 
le  cerveau  du  singe  se  rapprochaut  beaucoup,  au  poinl  de  vue  de 
sa  siructui'C,  du  cirvcau  de  rhommc,  ces  derniers  faits  onl  m 
grand  inlërdt  et  nous  croyons  devoir  indiquer  les  principaux  centra 
psycho -moteurs  d'après  les  expériences  de  Ferrier. 


dcuiième  al  tniji^«  pJi  Tronta 
pU  p*riéul  «KBiHlaat.  —  pmi,  | 
occipital,  —  lar.  loba  orbiUire. 
membra  idI^but.  —  B,  c«n1re 
rouiioa  di  la  llta  et  ta  cou.  —  I 


iiccodutl.  —  1.  1  «I  3,  prealn 
il  atrcndial,  —  Ifpt.  kbab  1> 
r.  —  pe.  pli  loarba.  -  I»,  :ah 


■  de  la  fat».  -  B,  Bv 


La  ligure  3t>  représenle  la  face  externe  du  ceneau  d'un  tiaff 
magot  d'après  Broca  et  Gromier;  on  distingue  facilement  Ifs  scis- 
sures de  Sylvius  {ss)  et  de  Rolando  [sr),  les  circonvoluiiom  froi' 
taie  et  pariétale  ascetidaiileg  situées  de  chaque  cdté  du  nllonde 
Ilolando,  les  circonvotuiioi»  Irontales,  les  scissures  panDèle  (*/>)  f 
I>crpei>diculaireciie/n3  spe). 
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D'a|>rès  les  expériences  de  Ferrier,  les  centres  pour  les  rnooTe- 
tnents  du  membre  antérieur  se  trouvent  dans  )a  zone  A;  c'est-ï-dire 
qu'en  excilanl  à  l'aide  du  courant  électrir[uc  la  sutrâtancR  grise 
comprise  dans  cette  zone  on  provoque  i  volonté  des  mouvements 
d?ns  le  membre  antérieur  du  cOlé  opposé;  la  zone  B  correspond 
aux  centres  moteurs  du  me:nbre  postérieur  ;  l'excitation  du  poiat  G 
donne  lieu  i  des  mouvements  de  rotation  de  la  tSie  et  du  cou,  celle 
du  point  D  à  des  mouvements  des  muscles  de  la  face;  celle  du 
point  F.  à  des  mouvements  de  la  langue  et  des  mScboires;  celle  du 
point  F  i  certains  mouvements  des  yeux  ;  enfin  le  point  G  serait  en 
ra[)port  avec  les  mouvements  des  oreilles.  Ces  centres  moteurs  sont 
groujtéj,  comme  on  voit,  autour  du  sillon  de  Rolando. 

On  a  objecté  à  ces  expériences  qu'eu  excitant  à  l'aide  du  courant 
éleclriijuc  la  superficie  du  ceneau  on  n'agissait  pas  seulement  sur 
la  substance  grise  corticale,  mais  aussi  sur  la  substance  biancbesous- 
jacenie,  et  que  la  diffusion  du  courant  sur  les  parties  centrale!)  pou- 
vait bien  être  la  cause  des  iiiouvemeuls  produits.  L'excitation  est 
ceriainement  Iransmîseà  la  substance  blanclie;  mais  ne  suflit-il  pas 
de  prouver,  ainsi  que  l'a  fait  FerriiT,  que  l'excitation  des  mêmes 
points  du  cerveau  provoque  toujours  les  mêmes  mouvements  pour 
démontrer  qu'il  y  a  là  une  véritable  localisation?  Si  le  mouvement 
produit  est  la  conséquence  d'une  diffusion  du  courant  électrique, 
pourquoi  donc  cette  diffusion  se  fait-elle  toujours  dans  le  même 
sens?  pourquoi  l'excitaiioii  de  certaines  circonvolutions  reste-t-elle 
sans  effet,  alors  que  les  circonvolutions  voisines  se  prêtent  si  bien  à 
la  diffusion  ?  La  diffusion  des  excitations  est  du  reste  manifeste  dans 
cerlaios  cas  donnés;  si  l'on  excite  avec  un  courant  faible  le  centre 
de  monvemenl  du  membre  antérieur,  on  obtient  une  coniraciion 
phystol  Inique  de  quelques  groupes  de  muscles;  maissi,sanscbangcr 
le  point  d'applicatiun  des  aiguilles,  on  augmente  successivement 
l'intensité  du  courant,  on  voit  se  produire  d'abord  une  contracture 
des  muscles  du  membre  antérieur,  puis  dfs  mouvements  cunvulsib 
de  la  lace  et  du  membre  postérieur  du  même  c()lé,eulin  une  attaque 
épileplifurtnc.  Ces  conditions  expérimentales  sont  réalisées  chez 
l'bomme  lorsqu'il  existe  une  tumeur  au  niveau  des  circonvoluitone 
inotnces;  on  observe  alors  la  fonneiiarticuliéred'épilepsicquiaété 
décrite  par  Bravais  et  JacIcMin  et  qui  est  désignée  sous  les  noms 
fi'épilepsie  himiptégique  et  à'épilepsie  jacksonienne. 

Carville  et  Duret  ont  contrôlé  les  expériences  de  Ferrieri  l'aide 
(Vane  méthode  nouvelle  qui  consitie  dans  l'abUtloo  des  zones  de 
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la  substance  grise  corticale  qui  sont  le  siège  des  centres  moteurs. 
On  détermine  ainsi  une  paralysie  ou  plutôt  une  parésiie  des  groupes 
musculaires  qui  sont  sous  la  dépendance  des  zones  enlevées.  On  peut 
encore,  par  l'excitation  de  la  substance  blanche  sous-jacente  à  la 
substance  grise  enlevée,  provoquer  des  mouvements  ;  mais  l'animal 
en  expérience  n'exécute  plus  ces  mouvements  volontairement  ;  la 
substance  grise  des  zones  motrices  doit  donc  être  considérée  comme 
servant  de  point  de  départ  aux  mouvements  roulus,  d'où  le  nom  de 
points  psycho-moteurs  appliqué  aux  points  de  lëcorce  grise  da 
cerveau  dont  l'excitation  physiologique  ou  artiQcielle  provoque  des 
mouvements.  Lorsque  la  subi^tance  grise  a  été  enlevée  dans  une 
très  petiie  étendue,  la  parésie  disparaît  au  bout  de  sept  ou  huit  jours; 
lorsque,  au  contraire,  elle  a  été  détruite  sur  une  grande  surface  des 
circonvolutions  motrices,  la  paralysie  est  beaucoup  plus  complète  et 
plus  persistante.  Pour  expliquer  la  disparition  des  accidents,  on  est 
obligé  d'admettre  que  les  zones  de  substance  grise  voisines  de  celle 
qui  a  été  enlevée  peuvent  agir  par  suppléance,  et  l'on  s'explique 
que  celte  action  soit  d'autant  plus  rapide  et  complète  que  la  zone 
enlevée  est  moins  étendue. 

Un  grand  nombre  de  faits  empruntés  à  la  pathologie  témoignent 
également  en  faveur  de  localisations  corticales  et  méritent  d  eue 
rapprochés  des  résultats  obtenus  par  l'expérimentation  sur  les  ani- 
maux. 

La  localisation  de  la  faculté  du  langage  dans  la  troisième  circon- 
volution frontale  gauche  est  sans  contredit  un  des  faits  les  plus  favo- 
rables à  la  théorie  des  localisations;  les  quelques  observations  qui 
ont  été  données  comme  contradictoires  à  la  loi  de  Broca  pèchent 
toutes  par  le  côté  critique  ou  par  le  côté  anatomo-pathologique,  et 
les  faits  conformesà  celte  loi  sont  aujourd'hui  si  nombreux,  qu'on  ne 
prend  plus  la  peine  de  les  enregistrer.  Les  lésions  qui  produisent 
l'aphasie  peuvent  être  exactement  limitées  à  la  partie  postérieure  de 
la  troisième  circonvolution  frontale  gauche;  c'est  ce  qui  arrive  lors- 
qu'un emholus  vient  oblitérer  la  première  branche  de  l'artère  syl- 
vienne.  Comment  se  fait-il  que  la  faculté  du  langage  soit  sous  la 
dépendjuce  de  riiémisphère  cérébral  gauche?  La  symétrie  des  fonc- 
tions des  hémisphères  cérébraux  est  donc  incomplète?  La  meilleiirc 
explication  de  ce  fait  a  été  donnée  par  P.  Broca,  qui  a  dit  que 
rhomnie  était  gaucher  du  cerveau,  c'est-à  dire  qu'il  prenait  i'babî- 
ttide  do  se  servir  de  l'hémisphère  gauche  de  préférence  à  Phémî- 
sphère  droit,  peut-être  parce  que  le  premier  de  ces  bémisphères  ae 
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développe  plus  rapidement  et  reçoit  plus  de  sang  que  rhémisphère 
du  côté  opposé;  cette  gaucherie  cérébrale  explique  comment  la 
main  droite  esi  plus  habile  que  la  main  gauche  et  comment  la  faculté 
du  langage  se  localise  dans  Thémisphère  gauche. 

La  suppléance  peut,  du  reste,  se  faire  au  moyen  de  l'hémisphère 
droit  ;  bon  nombre  d'aphasiques  récupèrent  la  faculté  du  langage,  bien 
que  les  lé!»ions  cérébrales  qui  ont  provoqué  Taphasie  sut^istent, 
le  D' J.  Lnysacitéen  1877  un  très  bel  exemple  de  cette  suppléance; 
il  s'agissait  d'une  femme  qui  à  la  suite  d'une  endocardite  rhumatis- 
male avait  été  atteinte  d'hémiplégie  du  côté  droit  avec  aphasie  ; 
l'aphasie  avait  complètement  disparu  depuis  plusieurs  années  lorsque 
la  malade  succomba  à  une  affection  intercurrente;  l'autopsie  démon- 
tra qu'il  y  avait  une  atrophie  complète  de  la  partie  postérieure  de  la 
troisième  circonvolution  frontale  gauche,  tandis  que  la  circonvolu- 
tion homologue  du  côté  droit  présentait  un  relief  anormal,  une 
véritable  hypertrophie  compensatrice  {Société  médicale  des  hôpi- 
taux, i3  juMeHSm 

Des  lésions,  même  très  superficielles,  des  circonvolutions  frontale 
et  pariétale  ascendantes  ou  du  lobule  paracentral  donnent  lieu  à  des 
paralysies  des  membres  du  côté  opposé,  qui  rappellent  ce  qu'on  ob- 
serve «I  la  suite  de  l'ablation  des  zones  motrices  corticales  (expériences 
de  Carville  et  Durei),  ou  bien  à  la  suite  de  l'excitation  des  points 
psychomoteurs  (expériences  de  Ferrier)  :  dans  le  premier  cas,  qui  se 
présente  assez  souvent  chez  les  paralytiques  généraux,  on  voit  se  pro- 
duire des  paralysies  partielles  et  temporaires;  dans  le  deuxième,  on 
observe  des  phénomènes  d'excitation  qui,  limités  d'abord  à  un  mem- 
bre, peuvent  se  généraliser  et  produire  l'épilepsie  jacksonienne. 

Chez  des  individus  amputés  d'un  membre  depuis  plusieurs  années 
quelques  observateurs  ont  noté  l'atmphie  partielle  et  légère  des  cir* 
convolutions  motrices  du  côté  opposé  au  membre  amputé;  on  conçoit 
facilement  qu'un  centre  psycho-moteur  n'ayant  plus  rien  à  faire 
s'atrophie.  Peut-être  arrivera-t-on  par  ce  procédé  à  reconnaître  quel 
est  le  siège  des  différents  centres  psycho-moteurs  chez  l'homme; 
mais  jusqu'ici  rien  n'indique  qu'une  localisation  aussi  précise  que 
celle  faite  par  Ferrier  chez  le  singe  soit  possible  chez  l'homme.  Les 
propositions  suivantes  résument  l'état  de  nos  connaissances  à  ce 
sujet  :  i^'LesIésionsdescirconvolutionsfrontaleet  pariétale  ascendan- 
tes ainsi  que  celles  du  lobule  paracentral  s'accompagnent  toujours  de 
troubles  de  la  motililé  dans  le  côté  opposé  du  corps,  tandis  que  les 
lésionsméroe  trèftétendaesdesaaUrespartiesde  l'écorce  grise  n'entrât- 
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nent  aucun  trouble  de  motilité.  —  2**  Le  ceutre  moteur  du  ineoAit 
supérieur  occupe  une  zone  de  l'écorce  cérébrale  couipreiiMt  la 
deux  circonvolulioiis  frontale  et  pariétale  asceodaotes,  ainsi  que  I» 
parties  adjacentes  des  circonvolutions  voisines,  et  ik>u  une  partie 
bien  limitée  de  cette  zone.  —  3°  Le  ceutre  moteur  du  membre 
inférieur  ne  peut  pas  être  séparé  de  celui  du  roemlM-e  supérieur; 
les  mêmes  |X)ints  semblent  pouvoir  agir  sur  les  deux  membres  da 
côté  opposé,  les  parties  supérieures  de  la  zone  motrice  étant  plus 
spécialement  consacrées  aux  membres  inférieurs.  —  4"*  Le  centre 
moteur  de  la  face  parait  devoir  être  localisé  à  rextrémiié  |x»térieare 
de  la  deuxième  circonvolution  frontale  et  à  la  partie  de  la  circon- 
volution frontale  ascendante  qui  Tavoisine  (Charcot  et  l^itres.  Bour- 
don). 

Diaprés  L.  I^ndouzy,  des  lésions  corticales  siégeant  à  la  partie 
postérieure  du  lobe  pariétal,  au  voisinage  du  pli  courbe,  pour- 
raient produire  la  chute  de  la  paupière  ou  blèpharoptose  du  côté 
opposé.  Celte  blépharoptose  d'origine  corticale  ne  s'accompagnerait 
pas  de  paralysie  des  autres  blanches  de  la  troisième  |>aire,  ce  qui 
semblerait  prouver  que  le  nerf  moteur  oculaire  conmiuii  a  des  fbyen 
d'origine  multiples. 

La  clinique,  d'accord  avec  la  physiologie  expéri mentale,  (end  à 
prouver  qu'il  existe  aussi  un  contre  psycho-moteur  pour  Ks  muscio 
de  la  nuque,  du  cou  etdesyeux.  La  rotation  de  la  tête  et  la  dévia- 
lion  conjuguée  des  yeux  figurent  .«<ouvenl  au  nombre  des  syiiiptôroe» 
des  alTections  cérébrales  (méningite  tuberculeuse,  ranudliiisemem 
cérébral,  héniorrhagies  cérébrales  ou  méningées},  en  même  (emp^ 
que  d'autres  troubles  de  la  motilité,  tels  que  :  couiractures,  épilepsir 
spinale,  paralysies  de  la  face  et  des  membres. 

La  figure  30  indique,  d'après  Ferrier,  deux  centres  différents  pour 
les  mouvements  de  rotation  de  la  tête  et  |)our  les  mouvements  des 
yeux;  chez  l'homme,  les  centres  psycho-moteurs  qui  président  à 
ces  mouvements  paraissent  être  plus  voisins  que  cbiz  le  singe;  il 
est  en  eflet  très  rare  qu'on  observe  la  rotation  de  la  tête  sans  la 
déviation  conjuguée  des  yeux  ou  la  déviation  conjuguée  des  yeui 
sans  la  rotation  de  la  tête.  D'après  les  recherches  de  Landouz)',  cet 
centres  psycho-moteurs  seraient  situés,  chez  rhoinme,  sur  la  partie 
de  rhéinisphère  cérébral  qui  amorce  le  lobule  pariétal  au  pied  de  II 
circonvolution  pariétale  ascendante. 

Le  sens  de  la  rotation  delà  tête  et  de  la  déviation  conjuguée  de» 
yeux  déj)eihl  non  seulement  du  siège  de  la  lésion,  mais  aussi  de  U 
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nature  de  celte  lésion  (L^ndouzy).  Lorsqu'il  s'agît  d'une  lésion 
cérébrale  irritative  le  malade  tourne  la  têie  et  les  yeux  vers  les 
membres  convulsés,  c'est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  lésion  encépha- 
lique; lorsque  la  lésion  est  de  quaïtié  paralytique  la  rotation  de  la 
léteetdes  yeux  se  fait  dn  côté  des  membres  non  paralysés,  c'est-à-dire 
du  côté  de  la  lésion  c^Tébi  aie.  La  rotation  de  la  tO(c  et  la  déviation 
conjuguée  des  yeux  à  gauche,  par  exemple,  peuvent  donc  être  pro- 
duites ou  bien  par  une  lésbn  irritative  des  points  de  l'hémisphère 
droit  du  cerreau  qui  correspondent  aux  centres  (isycho-moteursqui 
président  à  ces  mouvements,  ou  bien  par  une  lésion  paralytique 
des  mêmes  points  de  Tliémisphère  gauche;  c'est  ainsi  que  la  dévia- 
tion de  la  bouche  à  gauche,  par  exemple,  peut  être  la  conséquence 
ou  bien  d'une  paralysie  du  nerf  facial  droit  et  de  la  prédominance 
d'action  de  muscles  du  côté  gauche,  ou  bien  de  firritaiion  du  nerf 
facial  gauche  et  de  la  contracture  qui  en  est  la  suite. 

Les  lésions  de  la  protubérance  aimulairc  peuvent  enussî  donner 
lieu  à  la  rotation  de  la  tête  et  i  la  déviation  conjuguée  des  yeux;  et 
ici  encore  le  sens  dans  leffuel  se  fait  le  mouvement  dépend  à  la  fois 
du  siège  et  de  la  nature  des  lé>ions. 

Les  lésions  de  l'étage  supérieur  de  la  protul)érance  se  traduisent 
par  les  mêmes  eiïets,  an  point  de  vue  du  syndrome  qui  nous  occupe, 
que  les  lésions  cérébrales,  mais  ponr  les  lésions  des  étages  moyen  et 
iuféneur  il  y  a  inversion  dans  les  effets  produits.  Les  lésions  irrita- 
lives  de  ces  derniers  étages  donnent  lieu  à  une  rotation  de  la  tête  et 
à  une  déviation  conjuguée  des  yeux  vers  les  membres  sains,  c'est-à- 
dire  du  côté  où  siège  la  lésion  protul)érantietle  ;  les  lésions  de  nature 
paralytique  produisent  la  rotation  du  côté  des  membres  paralysés, 
c'est-à-dire  du  côté  opposé  au  siège  de  la  lésion  protubérantielle. 

Pour  expliquer  les  effets  inverses  des  lésions  cérébrales  et  des 
lésions  portant  sur  les  étages  inférieurs  de  la  protubérance  annu- 
laire, on  est  conduit  à  admettre  que  les  racines  cérébrales  des  nerfs 
de  la  sixième  et  de  la  onzième  paire  qui  jouent  le  principal  rôle 
dans  les  mouvements  de  rotation  de  ta  tête  et  de  déviation  conjuguée 
des  yeux  s'entre-croisent  vers  la  partie  moyenne  de  la  protubérance 
annulaire. 

MM.  Landouzy  et  Gras.set  ont  étudié  très  complètement,  au  point 
de  vue  physiologique  et  au  point  de  vue  clinique,  les  mouvements  de 
rotation  de  la  tête  et  de  déviation  conjuguée  des  yeux.  (Landouzy, 
Progrès  médical,  1879.  —  Grasset,  De  la  déviation  conjuguée 
des  yeux^  i879.) 
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de  la  iMirtiekiCeriie  du  pédoncule  cérébral  correspondant,  sans  lérâi 
da  faisceau  pyramidal.  Ceue  altération  du  foisceau  pédonculaire 
JAteroe  ne  peut  pas  «tre  suivie  dans  le  bulbe,  il  est  doue  probable 
que  ce  faisceau  s'arrête  dans  la  protubérance  (Charcot)  ;  le  dernier 
lîersdu  segment  postérieur  de  la  capsule  parait  contenir  sealeoient 
-des  fibres  centripètes  non  susceptibles  de  subir  la  dégéoéresceuoe 
descendante. 

Les  lésions  corticales  des  circonvolutions  motrices  peuvent  donner 
lieu  à  des  dégénérescences  scœndaires  lorsqu'elles  sont  très  éten- 
dues, ce  qui  démontre  une  foisde  plus  l'existence  de  faisceaux  directs 
aUaut  de  la  capsule  interne  aux  circonvolutions  sans  interruptîou  au 
JHvean  des  noyaux  gris  centraux. 

•  Cfaaroot  a  assimilé  très  justement  ces  dégénércsoeuces  secondaires 
aux  altérations  qui  se  produisent  dans  le  bout  périphérique  des  ner6 
«cctioiMiés  et  qui  ont  été  décrites  parlUfaller.  Le  faisceau  pyramidal 
3éparé  de  son  centre  trophique  qui  se  trouve  dans  la  xone  motrice 
'eu  cerveau  dégénère  comme  un  nerf  séparé  de  la  moelle.  Les  aM- 
fitioiis  de  la  sclérose  descendante  et  celles  de  la  névrite  parenciif • 
mateuse  qui  se  produit  dans  le  bout  périphérique  des  nerfs  ouopés 
sont  du  reste  de  même  ordre.  On  a  réussi  à  reproduire  cxpérioien- 
lalement  chez  les  animaux  des  dégénérescences  secondaires  de  la 
moelle  analogues  à  celles  qui  s'observent  chei  l'homme. 
■  Les  lésions  de  la  partie  antérieure  de  la  couronne  rayonnaiMe  oui 
les  mêmes  cooséqueuces  que  celles  de  la  capsule  interne  :  hémi- 
piégie  sans  anesthésie,  contractures  secondaires;  au  contraire,  les 
lésions  de  la  partie  |H)stérienre  de  la  couronne  rayonnante  dooneut 
lien  à  Vhémiamesthésie  et  souvent  à  Vkémichorée. 

Dans  rhémiaiiesiitésie  de  cause  cérébrale,  le  corps  est  partagé 
pour  ainsi  dire  en  deux  moitiés,  dont  l'une  est  insensible,  tandis 
que  l'autre  a  sa  sensibilité  intacte;  au  niveau  de  la  fece,  du  tronc, 
l'anesthésie  Varrûte  presque  exactement  à  la  ligne  médiane;  les  sens 
spéciaux  sont  atteints  en  même  temps  que  la  sensibilité  au  toucher 
et  il  la  douleur;  du  celé  de  la  vue,  on  observe  l'ainUyopie  croisée 
et  non  l'hémiopie.  Nous  avons  reproduit  plus  haut  l'ingénieuse 
explication  de  ce  fait  qui  a  é(é fournie  par  Charcot.  Il  est  bien 
probable  que  ions  les  Êiisceaux  nerveux  sensitifs  destinés  à  mettre 
h  cerveau  en  conimunicatiou  avec  la  périphérie  se  réunissent  II  la 
partie  postérieure  de  U  couronne  rif  onnanle  pour  se  remlre  aux 
circonvolutions  postérieures. 

Veyssière  a  réussi  à  produira  rhèmianmthèsie  chei  les 
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en  sectionnant  !a  partie  postérieure  da  pied  de  la  couronne  rayot)- 
naulc  ;  la  physiologie  expérimentale  et  la  clinique  sont  donc  ici  com- 
plèteinenl  d'accord.  Si,  en  clinique,  on  obsenre  presque  toujours 
l'hémiplégie  en  même  temps  que  rhéniianesthésie,  cela  tient  à  ce 
que  les  lésions  sont  rarement  limitées  à  la  partie  postérieure  du  pied 
de  la  couronne  rayonnante;  les  parties  antérieures  sont  le  plus 
souvent  intéressées  en  même  temps  dans  une  étendue  variable. 

Lorsque  la  partie  postérieure  du  pied  de  la  couronne  rayonnante 
est  détruite,  Thémianesthésie  persiste;  lorsqu'elle  est  simplement 
comprimée  par  un  fb^er  bémorrhagiqne  situé  au  voisinage,  par 
exemple,  rbémianesthésic  disparait  au  moment  où  le  sang  épanché 
se  résorbe.  L'hémianosthésie  se  rencontre  souvent  dans  Thystério 
avec  tous  les  caractères  qu'elle  présente  lorsqu'elle  a  son  origine 
dans  une  lésion  matérielle  d'an  des  hémisphères  cérébraux. 

L*hémianesthésie  s*accompagne  quelquefoB  d'hémichorée^  c'est- 
à-dire  de  mouvemenis  invofentaires  et  désordonnés  des  membres  et 
de  la  face  d'un  côté  du  corps. 

L'héniichorée  peut  du  reste  se  rencontrer  sans  altérations  de  la 
sensibilité,  d'oà  l'on  doit  conclure  que,  si  les  points  dont  les  lésions 
donnent  lieu  à  l'bémiauesthésie  et  à  l'hémichorée  sont  Yoisins,  ils  ne 
sont  cependant  pas  identiques.  D'après  le  professeur  Ctiarcot,  las 
fibres  dont  la  lésion  provoque  l'hémichorée  se  trourent  probable- 
ment dans  la  couronne  rayonnante  à  côté  et  ea  avant  de  celles  qui 
servent  de  voie  de  transmission  aux  impressions  sensitives.  Dans 
presque  toutes  les  autopsies  d'aiïectîons  cérébrales  avec  bémichorée, 
on  a  noté  la  destruction  de  la  partie  postérieure  de  la  couche  opti- 
que ou  pulvinar,  ainsi  que  celle  des  fibres  de  la  couronne  rayon- 
Mante  qui  se  rendent  dans  cette  partie  (Raymond). 

L'instabilité  des  pieds  et  des  mains  décrite  par  Hammond  sous  le 
nom  d*athétOêe  ne  paraît  être  qu'une  forme  de  Ibémichorée. 

La  lésion  d'un  des  pédoncules  cérébraux  produit  une  hémiplégie 
croisée  avec  hémiaiiesthésic  plus  ou  moins  complète  et  souvent  des 
mottrements  convulslfs. 

BnocA.  Sur  le  «i^fe  do  It  faculté  da  langage  articaM  (Bullet.  de  la  Soc.  anat.,  1861). 
—  LUYS.  Op.  cîl.  —  VuLPIAN.  Laç.  aor  la  pliystoï.  du  sy-t.  nenreux.  1866.  — 
G.  Fritscu  ci  HtTZio.  Sur  rc\eltalrtlitd  éloctrlquo  du  œrreau  (Arch.  fur  Anatomie  da 
Du  Boia>Rcyroond,  1870).  —  Des  rodmes.  flecherchoa  sur  1j  physiulogin  patliologique 
du  cvrvcau  (Berlin,  klin.  \Vochcn«ch..  1878  et  1874).  —  A.  Pl\0U8T.  Do  l'aphaaie 
(Arch.  fgén.  de  méû.,  1872).  —  H.  Jackaon.  Ohs.  on  tha  localisation  of  movcments  in 
ilie  ccrebral  bcmisphsres.  London,  1873.  —  Scripp.  Appendice  k  la  S*  ëdit.  dea 
Loçona  de  phyaiol.  expër.  aur  leayst.  nonreux.  Florence,  1873.  —  NoTiiNACCL.Rech. 
exp<5r.  aor  loa  foocllona  du  cenrean  (Arch.  f&r  path.  Anat.  de  Virdiow,  1873).  — 
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début  des  accidciUs  soit  marqué  par  une  attaque  apoptectifome 
ou  épîleptiformc.  Nous  passerons  saccessÎTemenl  en  reirue  la 
troubles  de  la  motilité,  de  la  sensibilité  et  de  V intelligence,  qa 
se  montrent  le  plus  souvent  chez  les  malades  porteors  de  toHMm 
cérébrales  et  nous  chercherons,  à  propos  de  chaque  js^inplône,! 
signaler  le  fdège  et  la  nature  des  lésions  qui  s'y  rapponeat. 

K.  Troubles  de  la  motilité. — Les  paralysies  des  membres  «lè 
la  face  figurent  en  première  ligne  parmi  les  symptômes  des  lasMWf 
cérébrales.  Quelquefois  un  seul  membre  est  atteint  (moooplégie), 
mais  le  plus  souvent  la  paralysie  prend  lAt  ou  tard  la  ibrnie  hérai^ 
gique.  La  paralysie  est  croisée,  c'est-à-dire  qu'elle  si^e  du  cMi 
opposé  à  la  tumeur  cérébrale.  Tantôt  il  s'agit  au  débat  d*un  siiafk 
affaiblissement  qui  augmente  peu  à  peu,  tantôt  la  paralysie  s'étahft 
brusquement  à  la  suite  d'une  attaque  apoplectîforme  :  ce  deraitf 
mode  d'invasion  est  à  la  vérité  pins  rare  que  le  premier,  masb 
plupart  des  auteurs  attribuent  trop  d'importance  au  début  lent  H 
progressif  des  symptômes  dans  le  diagnostic  des  tumeurs  céré- 
brales. 

Les  fumeurs  donnent  lieu  ii  l'hémiplégie,  soit  en  oomprimaM 
d'une  façon  uniforme  tout  un  hémlspliére  cérébral,  comme  il  arrivr, 
.par  exemple,  pour  hs  liémalomes  un  peu  ctendus  de  la  dare-nèrr, 
soit  en  agissant  directement  sur  les  droonvolulions  motrices  au  scia 
desquelles  elles  se  développent  ;  dans  le  premier  cas,  les  parabvff 
sont  le  plus  souvent  incomplètes,  elles  ne  sont  pas  suivies  de  con- 
tractures secondaires,  tandis  que  dans  le  deuxième  les  luoieun, 
après  avoir  agi  par  compresfiion,  détruisent  souvent  la  substaacf 
cérébrale;  il  en  résulte  des  hémiplégies  complètes  et  des  ooninc- 
tures  secondaires  si  la  partie  antérieure  de  la  couronne  rayouuaaie 
ou  la  ca|!sulc  interne  a  été  lésée,  ainsi  que  cela  s'observe  asseï  sou- 
vent à  la  suite  de  gros  tubercules,  de  gKomes,  de  syphilomes  siégeaal 
dans  les  zones  motrices. 

Des  tumeurs  de  la  base  du  crâne  peuvent  comprimer  les  ucfft 
moteurs  des  yeux  on  l'un  des  nerfs  faciaux,  en  même  temps  qu*clei 
agissent  par  compression  sur  l'un  des  hémisphères  cérébraux,  4*01 
une  paralysie  directe  des  oculo-motenrs  on  du  facial  et  une  béioî- 
plégie  croisée  des  membres,  autrement  dit  une  pafalysie  alterne, 
analogue  à  celles  que  nous  avons  étudiées  en  faisant  rbisloire  des 
maladies  de  la  protubérance  annulaire. 

Le  strabisme  et  la  chute  de  la  paupière  se  rencontrent  asses  fré- 
quemment dans  rhistoire  des  timieurs  cérébrales  :  lorsque  la 
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pression  porte  sur  le  nerf  de  la  troisième  paire,  dam  son  trajet  intra- 
crânien  on  an  niveau  de  la  fente  spéîwTdale,  il  en  résulte  une 
paralysie  de  tontes  les  branches  de  ce  nerf,  paralysie  qni  se  tradnit 
en  particulier  par  an  strabisme  externe,  la  chute  de  la  paupière  et 
ia  dilatation  de  la  papille.  La  chute  de  la  paupière  on  ptôse  pent 
se  présenter  isolément  sans  strabisme  externe  è  la  soîte  de  lésions 
corticales  siégeant  dans  les  parties  postérieares  du  lobe  pariétal 
(Landouzy).  La  ptôse  cérébrale  est  croisée,  c'est-à-dire  qu'elle  porte 
sur  la  paupière  de  Vm\  gauche  si  la  lésion  siège  dans  l'hémisphère 
droit,  tandis  que  la  ptôse  oonsécutiTe  à  une  lésion  du  nerf  de  la  troi- 
sième paire  occupe  le  même  côté  que  la  lésion.  Il  ne  faut  pas  oublier 
que  la  chute  de  la  paapière  et  le  strabisme  sont  souvent  des  sym- 
ptômes du  début  de  Tataxie  locomotrice. 

Après  les  paralysies  viennent,  par  ordre  d'importance,  les  convul* 
sions  épileptiformes,  qui  peuvent  constituer  pemlant  longtemps  la 
seule  manifestation  des  tumeurs  cérébrales,  il  est  difficile  de  com- 
prendre comment  des  tumeurs  souvent  très  volumineuses  des  hémi- 
sphères céi^ébranx  profoqoeol  des  mantfestati<ms  intermittentes  dans 
rintervalle  desquelles  tout  semble  rentrer  dans  Tordre  ;  quelle  que 
soit  Texplicaiion  de  ce  phénomène,  le  clinicien  doit  l'enregistrer 
comme  un  fait  parfaitement  démontré  et  d'une  observation  jour- 
nalière. 

Les  convulsions  épileptiformes  symptomatiqnes  de  tumeort  céré- 
brales se  présentent  sous  deux  formes  principales  :  1*  les  attaques 
épileptiformes  proprement  dites  ;  2*  l'épîtepsie  hémiplégiqne  ou  épi- 
lepsie  jacksonienne.  Les  attaques  épileptiformes  ne  diiïèreiit  presque 
pas  an  point  de  vue  symptomalique  des  attaques  d'épilepsie  idio- 
pathiqoe,  si  bien  que  le  diagnostic  ne  peut  souvent  être  fait  qu'en 
tenant  compte  des  symptômes  concomitants,  céf>balalgie  persistante, 
paraU-sies,  etc.  Lestumeurs  qui  provoquent  oesattaqnessontpresqtie 
toujours  superficielles,  en  contact  atec  (es  méninfies  ;  elles  pen- 
vent  du  reste  se  rencontrer  dans  les  lobes  antérieurs  ou  postérieurs 
aussi  bien  que  dans  les  lobes  moyens. 

L'épilepsie  hémiplégique  diffère  notablement  de  l'épilepsie  franche, 
et  les  tomears  qui  lui  donnent  naiwance  siègent  toujours  an  niveau 
des  circonvolutions  motrices  on  dans  leur  voisinage  immédiat.  Im 
caractères  cliniques  de  l'épilepsie  hémiplégiqne  ont  été  bien  indiqtiés 
par  Bravais  dès  18:27,  pois  par  Jackson  et  Charcot. 

I/OB  convulsions  sont  en  général  partielles  et  ne  s'accompagnent 
pas  de  perle  de  comniiMmee  ;  le  débot  le  pins  fréqvent  est  cekii  qni 
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a  liea  par  l'un  des  membres  supérieurs  ;  après  ane  coarte  période 
de  convulsions  toniques  survienoenl  des  secousses  rhythmiqoes.  La 
tête  est  prise  après  le  bras,  elle  s'incline  du  côté  malade  et  la  face 
devient  grimaçante  ;  puis  le  membre  intérieur  se  raidit  dans  Teitea- 
sion  forcée  et  il  est  secoué  à  son  tour  par  des  convulsions  dooiqucs 
qui  rappellent  la  trépidation  de  la  sclérose  latérale.  Lorsque  les 
phénomènes  convuUifs  commencent  dans  la  face,  ils  s'étendent 
ensuite  au  membre  supérieur  et  en  dernier  lieu  au  membre  infé- 
rieur ;  lorsque  le  membre  inférieur  est  atteint  le  premier,  les  mou- 
vements convulsiis  s'étendent  successivement  au  membre  supérieur 
et  à  la  face.  Cet  ordre  n'est  presque  jamais  interverti  (Jackson, 
Cbarcot).  Le  plus  souvent  les  convulsions  restent  limitées  i  une 
moitié  du  corps,  d'où  le  nom  d'épilepsie  hémiplégique^  mais  11 
peut  arriver  qu'elles  se  généralisent  ;  c'est  seulement  dans  ce  der- 
nier cas  que  les  malades  perdent  connaissance.  Les  attaques  peu- 
vent se  reproduire  coup  sur  coup  et  simuler  l'état  de  mal  des  épi- 
leptiques. 

Dans  l'intervalle  des  attaques  tout  rentre  dans  l'ordre,  ou  bieo  on 
observe  une  parésie  des  membres  du  côté  où  les  coovolsioùs  se  sont 
pi-oduites.  Certaines  manœuvres,  telles  que  la  flexion  forcée  de  la 
main  ou  du  pied,  provoquent  parfois  les  convulsions  ;  la  compreasMMi 
ou  la  ligature  d'un  membre  au  début  de  Tattaque  peut  au  contraire 
empêcher  la  généralisation  do  mal. 

Parmi  les  tumeurs  qui  donnent  lieu  le  plus  souvent  à  l'épilepsie 
jacksonienne,  il  faut  citer  les  gommes  syphilitiques  de  la  dure-mère 
(Charcot),  les  gros  tubercules  du  cerveau,  les  gliomes  ;  des  lésîoas 
autres  que  les  tumeurs  peuvent  do  reste  la  provoquer  également 
lorsqu'elles  siègent  dans  le  domaine  des  circonvolutions  motrices. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  certaines  tumeurs  donnaient  nais- 
sance à  l'hémiplégie  d'abord,  puis  à  des  contractures  secondaires; 
dans  ces  cas,  il  s'agit-de  tumeurs  qui  ont  détruit  la  partie  antérieure 
de  la  couronne  rayonnante  ou  la  capsule  intente  et  qui  ont  donné 
lieu  à  des  dégénérescences  descendantes.  L'un  de  nous  a  observé 
récemment  un  fait  de  ce  genre.  Il  s'agissait  d'une  masse  tubercu- 
leuse qui  siégeait  dans  les  circonvolutions  motrices  et  qui  s  enfon- 
çait jusque  dans  la  partie  antérieure  de  la  couronne  rayonnante. 
Pendant  la  vie,  le  nuitade  avait  présenté  une  béiniplégie  du  côlé 
opposé  accompagnée  d'attaques  épileptiformes,  puis  de  contrac- 
tures ;  l'examen  histologique  du  bulbe  et  de  la  moelle  démontra  les 
lésions  caractéristiques  de  la  sclérose  descendante. 
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L'bémichorée  peut  être  la  conséquence  de  tumeurs  cérébrales 
occupant  la  partie  postérieure  de  la  couronne  rayonnante  ;  elle  est 
souvent  associée  à  Thémiplégie  et  à  riiémianesthésie.  A  propos  de 
l'hémorrhagie  cérébrale,  nous  reviendrons  sur  les  caractères  de 
rbémichorée. 

B.  Troubles  de  la  sensibilité.  —  Une  céphalalgie  plus  ou  moins 
intense  accon^pagne  d'ordinaire  le  développement  des  tumeurs  cé- 
rébrales; elle  est  tantôt  continue,  tantôt  intermittente^  paroxystique; 
les  douleurs  qui  se  rattachent  à  Tenstence  de  tumeurs  syphilitiques 
ont  leur  maximum  d'intensité  le  soir  ou  pendant  la  nuit.  Le  siège 
externe  de  la  douleur  correspond  parfois  assez  exactenlenl  à  celui 
de  la  tumeur,  mais  le  plus  souvent  la  céphalalgie  est  généralisée  ou 
bien  elle  occupe  les  régions  frontales  et  elle  n'a  pas  de  rapport  évi* 
dent  avec  le  siège  de  la  tumeur;  la  douleur  limitée  à  la  région  occi- 
pitale est  plus  commune  dans  les  tumeurs  du  cervelet  que  dans 
celles  do  cerveau. 

Les  tnmeurs  superGcielles,  en  contact  avec  les  méninges^  provo- 
quent en  général  une  céphalalgie  intense  ;  celles  qui   siègent  au 
milieu  de  la  substance  cérébrale,  dans  les  parties  centrales,    ne  se 
manifestent  au  contraire  le  plus  souvent  par  aucun  symptôme  dou-  - 
loureox. 

La  compression  directe  du  trijumeau  ou  de  l'une  de  ses  branches 
par  une  tumeur  de  la  base  du  crâne  peut  déterminer  une  névralgie 
ou  une  anesthésie  faciale. 

L'hémianesthésie  est  un  symptôme  assez  rare  des  tumeurs  céré- 
brales. Les  troubles  des  sens  spéciaux  et  en  particulier  de  la  vue  et 
de  Touîe  se  rencontrent  au  contraire  dans  un  assez  grand  nombre  de 
cas.  Do  côté  de  la  vue  on  observe  Famblyopie,  Famaurose  ou  l'hé- 
miopie  ;  à  propos  des  localisations  cérébrales  nous  avons  montré 
comment  on  pouvait  expliquer  les  dliïérentcs  formes  de  l'hémiopie, 
ainsi  que  l'amblyopie  croisée  qui  se  produit  dans  les  cas  où  les  tu- 
meurs siègent  dans  la  partie  postérieure  des  hémisphères  cérébraux. 
Il  n'est  pas  rare  de  constater  à  Tophthalmoscope  les  lésions  de  la 
névro-rétiniie  ;  la  papille  est  irrégulière,  élargie,  saillante,  entourée 
d'une  espèce  de  nuage  blanchâtre  formé  par  des  exsudats  qui  recou- 
vrent les  vaisseaux  dans  une  petite  partie  de  leur  parcours. 
•  On  a  distingué  uiie  névro-rétinite  par  étranglement  et  une  névro- 
rétlnite  descendante  ;  d'après  de  Graefe,  la  première  de  ces  deux 
formes  se  rattacherait  surtout  à  l'existence  de  tumeurs  cérébrales, 

tandis  que  la  seconde  appartiendrait  plus  spécialement  à  la  ménin- 
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gîte  de  U  baso.  Les  règles  posées  par  de  Graefe  sont  trop  sonTcai 
démenties  par  les  faiu»  et  les  diOéreoces  établies  entre  les  deux  es- 
pèces de  uévro-rétiniles  sont  trop  théoriques  poor  que  nous  îaM- 
tioiis  sur  ce  point. 

Les  bourdonnements  d'oreilles  et  la  surdité  sont  beaucoup  mw 
fréquents  que  les  troubles  de  la  vue  ;  la  perte  de  Todoral  et  da  goàl 
sont  encore  plus  rares  en  dehors  de  Thémianesthésie  cérébrale»  qn, 
comme  nous  Tavons  déjà  dii,  aiïecie  les  sens  si)éciaux  en  uiéae 
temps  que  la  sensibilité  au  toucher  et  à  la  douleur  d*un  côté  dt 
corps. 

C.  Troubles  intellectuels,  —  L'intelligence  est  en  général  ooi* 
servée;  le  délire  ne  s'observe  que  lorsqu'il  y  a  complicatioo  de 
méningite.  Les  vertiges,  l'insomnie,  les  atuques  apoplectiforaei 
font  assez  souvent  partie  des  symptômes  des  tumeurs  cérébralo; 
l'aphasie  peut  être  la  conséquence  de  tumeurs  siégeant  au  nivcao 
delà  partie  postérieure  do  la  troisième  circonvolution  frontale  gaa- 
che,  mais  c'est  là  un  fait  assez  rare  ;  l'aphasie  résulte  le  plus  soo- 
vent  d'oblitérations  de  l'artère  sylviennc,  aussi  renvcrrons-noib 
l'étude  de  ce  symptôme  au  chapitre  qui  sera  consacré  au  ramollis- 
•sèment  cérébral. 

A^AT0M1E  PATHOLOGIQUE.  —  Nous  ne  pouvons  pas  songer  à  don- 
ner ici  une  description  anatomi<|ue  complète  des  tumeurs  céré- 
brales ;  nous  devrons  nous  contenter  d'indiquer  les  [urincipèui 
caractères  de  celles  qui  se  rencontrent  avec  le  plus  de  fréi|uence. 

Les  gros  tubercules  du  cerveau  constituent  des  masses  dures, 
blanchâtres,  qui  peuvent  atteindre  le  volume  d'un  œuf  de  poule  :  ik 
se  développent  dans  les  méninges,  le  long  des  vaisseaux,  si  bien  qie 
pendant  longtemps  ils  sont  énucléables,  mais  ils  finissent  par  en- 
vahir la  substance  cérébrale  elle-même  qui  s'enflamme  et  se  ramol* 
lit  à  leur  contact.  Lorsqu'on  examine  une  surface  de  section  de  ces 
gros  tubercules,  on  remar(|ue  une  zone  centrale  d'un  blanc  OMit, 
opaque,  dure,  et  à  la  périphérie  une  zone  grisâtre  qui  se  confond 
insensiblement  avec  les  parties  voisines.  D'après  Virchow,  ces  grai 
tubercules  sont  c^mstiiués  par  l'agglomération  de  granulations  to- 
berculeuses  ;  en  effet,  on  constate  souvent  au  microscope  une  série 
de  points  opaques,  granuleux,  qui  marquent  le  centre  dos  graniH 
lations  primitives,  et  tout  autour  de  ces  points  centraux  des  zones. 
de  prolifération  qui  se  confondent  ;  mais,  dans  bon  nombre  de  cas, 
il  est  assez  difTicile  de  reconnaître  les  granulations  primitives,  et  la 
tumeur  dans  son  ensemble  rappelle  la  struaure  d'une  granulalioo 
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toberculeose  ^gantcsque,  la  lone  grisâtre  eorrespoadaut  à  la  une 
de  prolifération. 

Des  (uiiiears  cancéreuses  développées  dans  les  os  du  crâne»  dans 
les  méninges,  dansTorbile,  etc.,  peuvent  produire  la  compression 
du  cerveau  ;  le  carcinome  débute  quelquefois  dans  le  cerveau  :  Tcn- 
céphalDÎde  du  cerveau  est  généralement  mou  et  très  vasculaire,  le 
squirrlie  est  plus  rare  ;  qu»nt  au  carcinome  mélanique  du  cerveau 
il  est  pie5(|ue  toujours  secondaire. 

Ces  tumeurs  cancéreuses  viennent  quelquefois  faire  saillie  à  l'ex- 
térieur en  perforant  les  os  du  crâne  ou  bien  en  pénétrant  par  le 
fond  de  Torbiic. 

Le  sarcome  fuso-ccllulaire  du  cerveau  prend  presque  toujours 
naissance  dans  les  méninges  externes  ou  internes  ;  il  peut  acquérir 
un  volume  considérable  dans  l'intérieur  des  ventricules. 

Le  gliome,  variété  de  sarcome  due  à  la  prolifération  de  la  né  - 
\roglie  (Virchow),  se  renconire  assez  souvent  dans  les  hémisphères 
cérébraux  ;  il  constitue  des  tumeurs  mal  délimitées,  de  consistance 
\ariable,  infiltrées  dans  les  circonvolutions  dont  la  forme  est  res- 
|)ectée  ;  laniôi  il  s'agit  de  tumeurs  dures,  tantôt  de  tumeurs  molles 
ctvasculaires  qui  sont  fréquemment  le  siège  d'hémorrhagies  (gliomes 
hémorliagi(|ues). 

H  faut  signaler  encore  les  myxomes,  les  papillomes,  les  sarcomes 
angioliihiques  des  méninges,  Tliyperlrophiede  la  glande  pinéale,  bien 
que  ces  tumeurs  soient  relativement  rares.  Nous  nous  occuperons 
plus  lard  des  hématomes  de  la  dure-mère. 

Des  exostoses  développées  aux  dépens  des  os  du  crâne,  des  gom- 
mes syphilitiques  des  méninges  ou  de  la  substance  cérébrale  elle- 
même  donnent  lieu  assez  souvent  à  la  compression  des  hémisphères 
cérébraux.  Les  gommes  syphilitiques  se  rapprochent,  au  point  de 
vue  de  leur  aspect  macroscopH|ue,  du  tubercule  et  du  gliome. 

Les  gros  anévrysmes  ou  anévrysmes  de  calibre  des  artères  céré- 
brales sont  en  général  consécutifs  â  la  dégénérescence  athéroma- 
teuse  des  artères;  les  cérébrales  moyennes  sont  beaucoup  plus  fré- 
quenunent  atteintes  que  les  cérébrales  antérieures  et  postérieures 
(Gouguenheim).  Des  anévrysmes  de  l'extrémité  supérieure  de  la 
carotide  interne  ont  été  observés  assez  souvenu  Nous  n'avons  pas  à 
insister  sur  la  siruciure  des  anévrysmes  des  artères  cérébrales  ;  elle 
rappelle  complètement  celle  des  anévrysmes  en  général.  La  rup- 
ture des  poches  anévrysmales  entraîne  rapidement  la  mort. 

11  nous  reste  encore  à  signaler  les  tumeurs  parasitaires  ;  des  cysti- 
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symptômes  peuvent  faire  défaut  complètement  lorsque  la  tubercu* 
lose  est  limitée  à  rencéphaie;  ib  n'apparaissent  souvent  que  lorsque 
la  tuberculose  se  généralise. 

La  céphalalgie  des  syphilitiques  présente  des  exacerhations  noc- 
turnes. Toutes  les  fois  que  les  antécédents  des  malades  permettent 
de  croire  qu'il  s*agit  d'une  tumeur  syphilitique,  il  faut  se  placer 
dans  cette  hypothèse,  qui  est  une  des  plus  favorables  au  point 
de  vue  du  pronostic  et  instituer  le  traitement  spéciGque;  les 
résultats  de  ce  traitement  montreront  si  véritablement  on  avait 
affaire  à  une  exostose  ou  à  une  gomme  syphilitique. 

Les  anévrysmes  des  artères  cérébrales  donnent  quelquefob 
naissance  à  des  bruits  de  souffle  que  Ton  perçoit  à  l'auscultation 
des  parois  crâniennes. 

On  tiendra  compte,  dans  le  diagnostic  de  la  nature  des  tumeurs^ 
de  l'âge  des  malades.  Les  gros  tubercules  se  rencontrent  surtout  chei 
les  enfants  ou  chez  les  adolescents;  les  hydatides^  les  anévrysmes  de 
calibre,  les  tumeurs  syphilitiques,  pr^ntent  au  contraire  leur 
maximum  de  fréquence  chez  Tadulte  et  chez  le  vieillard. 

Les  hématomes  de  la  dore-mère  se  produisent  presque  toujours 
comme  complication  de  la  pachyméningite,  aussi  les  phénomènes  de 
compression  cérébrale  qui  en  résultent  s'accompagnent  d'ordinaire 
de  troubles  intellectuels. 

On  interrogera  avec  soin  les  malades  au  point  de  vue  des  trannit» 
tismes,  des  enfoncements  du  crâne,  des  ostéites  qui  peuvent  être  le 
point  de  départ  des  phénomènes  de  compression.  Dans  bon  nom- 
bre de  cas,  il  est  impossible  de  dire  quel  est  le  siège  exact  de  h 
tumeur;  d'autres  fois,  le  diagnostic  du  siège  peut  être  fait  avec  une 
grande  précision,  grâce  aux  données  que  nous  possédons  sur  les  lo- 
calisations cérébrales.  Lorsqu'une  tumeur  donne  lieu  à  l'épUepaîe 
hémiplégique  gauche,  on  peut  en  conclure  qu'elle  siège  dans  les 
circonvolutions  motrices  du  côté  droit;  Thémiplégie  droite  suivie 
de  contractures  indique  une  lésion  de  l'hémisphère  gaocbe  avec 
altération  de  la  partie  antérieure  de  la  couronne  rayonnante  on  de 
la  capsule  interne;  i'hémianesthésie  et  l'héodchorée,  une  lésion  de 
la  partie  postérieure  de  la  couronne  rayonnante  ;  rhémipiégie  avec 
strabisme,  chute  de  la  paupière,  névro-rétinitej  une  tumeur  de  la 
base  du  crâne  ;  l'aphasie,  une  lésion  de  la  partie  posiérieore  de  la 
circonvolution  de  Broca,  etc.  Le  siège  de  la  céphdaigie  fournit 
souvent  des  indications  précieuses  ;  dans  un  nombre  considérable 
de  cas,  disent  MM*  Bail  et  Krishaber,  la  céphalalgie  coincâde  avec 
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le  siège  précis  de  la  tumeur  (art.  Gerveau)^  Pathologie,  (Dictionn. 
encyclop.  des  se.  méd.). 

Le  pronostic  Tarie  avec  le  siège  et  surtout  avec  la  nature  des  tu- 
meurs; les  néoplasmes  qui  se  développent  au  niveau  des  circonvo- 
lutions motrices,  qui  détruisent  la  capsule  interne  ou  la  partie  an- 
térieure de  la  couronne  rayonnante,  donnent  lieu  à  des  symptômes 
bien  plus  gênants  que  ceux  des  circonvolutions  antérieures  ou  pos- 
térieures; de  même,  il  sufGt  d'une  petite  tumeur  située  au  niveau 
de  la  circonvolution  de  Broca  pour  produire  Taphasie,  tandis  que 
des  tumeurs  très  volumineuses  peuvent  se  développer  silencieuse- 
ment dans  d'autres  parties  du  cerveau. 

Les  tumeurs  syphilitiques  sont  seules  susceptibles  d*une  résolution 
complète  ;  encore  faut-il  qu'elles  ne  soient  pas  trop  anciennes  et 
qu'elles  n'aient  pas  entraîné  l'inflammation  et  la  destruction  de  la 
substance  cérébrale  adjacente. 

Les  tumeurs  parasitaires  peuvent  se  flétrir  et  se  résorber  partiel- 
lement, mais  cette  terminaison  n'est  pas  commune  et  nous  ne  pos- 
sédons aucun  moyen  efficace  de  la  provoquer. 

Les  auévrysmes  des  artères  cérébrales  entraînent  en  général  la 
mort  par  rupture  de  la  poche  suivie  d'hémorrhagie  méningée  ;  les 
gros  tubercules  se  compliquent  tôt  ou  tard  de  méningite  aiguë  ou 
de  tuberculose  généralisée;  quant  aux  cancéreux,  ils  tombent  dans 
la  cachexie  et  ils  succombent  soit  à  l'afTection  cérébrale  elle-même, 
soit  à  des  complications. 

Traitement.  —  L'indication  causale  ne  peut  être  remplie  que 
dans  les  cas  où  il  s'agit  de  tumeurs  syphilitiques  ;  le  traitement  spé- 
cifique doit  être  appliqué  avec  beaucoup  de  résolution  et  de  vigueur 
si  l'on  veut  obtenir  des  résultats  satisfaisants.  On  fera  faire  des  fric- 
tions tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  avec  l'onguent  mercuriel 
(4  à  8  grammes)  et  l'on  prescrira  en  même  tempe  l'iodure  de  po- 
tassium en  solution  ou  en  lavement,  s'il  existe  des  vomissements,  à 
la  dose  de  quatre  à  six  grammes.  Au  bout  d'une  quinzaine  de  jours 
de  ce  traitement,  s'il  n'y  a  pas  d'amélioration^  on  peut  abandonner 
l'idée  de  tumeur  syphilidque  ;  si  au  contraire  l'état  du  malade  s'amé- 
liore, il  faut  continuer  l'emptoi  du  mercure  et  de  l'iodure  de  potas- 
sium pendant  longtemps  en  interrompant  de  temps  à  autre  le  trai- 
tement 

Les  phénomènes  de  compression  cérébrale  qui  se  produisent  jt 
la  suite  de  traumatismes,  d'enfoncements  du  crâne,  d'exostoses 
consécutives  à  l'ostéite»  sont  quelquefois  justiciables  de  traitements 
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chirurgicaux  ;  c'est  ainsi  qu*en  relevant  un  fragment  d'os,  en  enle- 
vant à  l'aide  du  trépan  quelques  rondelles  des  os  du  crâne,  on  a  po 
faire  cesser  des  phénomènes  cérébraux  graves,  tels  que  l'hémiplégie 
ou  Tépilepsie.  Nous  n'avons  pas  à  insister  sur  ces  faits,  qni  sont  dn 
domaine  de  la  chirurgie. 

Dans  les  cas  de  tumeurs  non  syphilitiques,  le  médecin  en  est 
réduit  à  une  médication  purement  symptomatique;  on  peut  biee 
essayer  encore  les  propriétés  fondantes  de  Tiodure  de  potassium, 
mais  sans  beaucoup  d'espoir. 

On  combattra  les  douleurs  de  tête  avec  le  chloral  et  au  besoin 
avec  les  injections  hypodermiques  de  chlorhydrate  de  morphine  ;  le 
bromure  de  potassium  donne  quelquefois  des  résultats  favorables 
dans  l'épilepsie  symptomatique  des  tumeurs  cérébrales. 

L'électricité,  les  révulsifs,  sont  généralement  plus  nuisibles 
qu'utiles. 

Lorsque  les  accidents  cérébraux  prennent  une  forme  aîgoé, 
lorsque  la  céphalalgie  redouble  et  qu'elle  s'accompagne  de  vomis- 
sements, d'un  état  fébrile  et  de  délire,  on  doit  soupçonner  une 
poussée  inflammatoire  d'encéphalite  ou  de  méningite;  on  mettra 
alors  en  usage  les  émissions  sanguines  locales,  les  applications  de 
glace  sur  la  lête  et  les  purgatifs. 

En  dehors  de  ces  poussées  aiguës,  il  faut  soutenir  l'état  général  ) 
l'aide  d'un  bon  régime  et  de  médicaments  toniques. 
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gnostic des  nialad.  cérébrales  (Arch.  de  Heilk.,  1862).  —  W^stphal.  De  a  sy|>hilis 
cérébrale  (Allg.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie,  1863).  — Ladahb.  Symptomat.  a.  DUfa.  der 
Uibmgesch\\ (liste.  Wurtzburg,  1865.  ~  Gououknhbim.  Des  tomeors  aaévrytaaaks 
des  artères  de  la  base  du  cerveau.  Thèse,  Paris,  1866.  —  Lohbbr.  Mémenjet.  Thèse. 
Strasbourg,  1866.  —  RouflaY.  Étude  sur  le  diagnostic  des  tumenrt  cdrébnJes. 
Thèse,  Strasbourg,  1866.  —  Viry.  Eludes  sur  les  cysticerqnos  da  ewreau. Thèse, 
Strasbourg,  1867.  —  ViRCHOW.  Traité  des  tumeurs.  —  Corml  al  IU.nvibii.  Uaamà 
d'histologie  pathologique.  —  Jackson.  A  study  on  convulsions,  in  Traasact.  of  Ibe 
Andrews  nied.  Assoc.,  t.  III,  1870.  —  Cléhbncbau.  Des  entosoairts  4«  carraan 
humain.  Thèse,  Paris,  1871.  —  Sabatié.  Étude  sur  les  tumeurs  dos  méMages  êmni 
phaliquos.  Thèse,  Paris,  1873.  —  Cuarcot.  De  l'épilepsie  partielle  d'origtoe  sypki- 
litiqiie,  in  Leç.  sur  les  maJad.  du  syst.  nerveux,  t.  II,  p.  SU.  —  Ball  et  KnmLAMR. 
Article  Cerveau  (Pathologie),  in  Dict.  encyd.  des  se.  méd.,  1873,  l»  e^rie,  L  XIV, 
p.  431.  —  A.  FouRMER.  De  l'épilepsie  syphilitique  tertiaire  (Qi nique  de  Loaraae. 
Paris,  1876).  —  A.  Lavera.n.  Gros  tubercule  siégeant  au  nlvean  des  clrcoaTolalMBS 
motrices  (S<>c.  méd.  des  h6p.,  1877;.  —  Du  même.  Gliome  hémorrhafiqM  da  ar- 
ceau (Progrès  méd.,  SI  avril  1877).  —  Davaink.  Traité  des  enloioairee,  2*  édîL 
Paris,  1877.  p.  C98.  —  Jullien.  Traité  des  maladies  vénérianoea.  Paria,  1979. 
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DES    ENCEPHALITES. 


L*encéphalite,  considérée  autrefois  comme  très  fréquente,  a  perdu 
beaucoup  de  son  importance  depuis  qu*il  a  été  démontré  que  la 
plupart  des  lésions  décrites  sous  le  nom  de  ramollissements  étaient 
la  conséquence  de  la  thrombose  ou  de  l'embolie  des  vaisseaux  céré- 
braux ;  la  réaction  contre  la  théorie  de  Broussais  a  contribué  à 
exagérer  la  rareté  de  Tencéphalite  véritable.  Le  champ  des  lésions 
inflammatoires  du  cerveau  est  encore  très  vaste  après  l'élimination 
des  ramollissements  nécrobiotiques  ;  du  reste,  les  oblitérations  vas- 
culaires  cause  des  infarctus  ont  leur  point  de  départdansdes  inflam- 
mations de  Tappareil  circulatoire,  et  même  sur  ce  terrain  la  doctrine 
de  l'irritation  peut  se  défendre. 

Les  inflammations  du  cerveau  n'ont  pas  le  caractère  systéma- 
tique  d'un  grand  nombre  de  myélites;  en  fait  d'encéphalite  systé- 
matique, nous  ne  trouvons  que  la  dégénérescence  secondaire  de  la 
capsule  interne  et  du  pédoncule  cérébral  ;  cette  sclérose  descen- 
dante se  produit  quelquefois  à  la  suite  de  lésions  corticales  très 
étendues  des  circonvolutions  motrices  (Charcot),  mais  presque  tou- 
jours elle  est  la  conséquence  de  lésions  de  la  partie  antérieure  de  la 
couronne  rayonnante  ou  de  la  capsule  interne. 

Parmi  les  encéphalites  secondaires  qui  ne  méritent  pas  d'être  étu- 
diées à  part,  signalons  les  lésions  inflammatoires  qui  accompagnent 
la  méningite  et  celles  qui  se  produisent  autour  de  tumeurs  cérébrales. 

L'encéphalite  aiguë  suppurée  est  le  plus  souvent  consécutive  à 
des  traumatismes,  à  des  lésions  de  la  boîte  crânienne,  et  en  parti- 
culier de  Toreille  moyenne  et  du  rocher;  mais  elle  peut  aussi  se 
produire  primitivement. 

Le  D'  Pupoiïa  décrit,  en  1875,  une  gjQcéphaiite  consécutive  à 
la  fièvre  typhoïde  qui  serait  caractérisée  :  1^  par  Taccumulation  de 
leucocytes  dans  la  substance  grise  des  circonvolutions  ;  S""  par  la 
pénétration  des  leucocytes  dans  l'intérieur  des  grandes  cellules  ner- 
veuhes;  3"  par  la  prolifération  de  lanévroglie;  4<*  enfin  par  ta  seg- 
mentation des  noyaux  des  cellules  nerveuses  elles-mêmes.  D'après 
les  recherches  de  l'un  de  nous  (1),  les  altérations  qui  se  rencontrent 

(1)  Ces  recherches  ont  porté  sur  le  cerveau  de  huit  malades  morts  de 
fièvre  typhoïde  après  avoir  présenlc  des  symptômes  cérébraux  trcs-grnvcs. 
Des  fragments  pris  sur  diflërcnlcs  cireonvoluUons  de  chaque  cerveau  ont 
été  examinés  au  microscope  après  durcissement  dans  une  solution  d'acido 
chromiqueâVlOOO. 
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dans  le  cerveau  des  malades  morts  de  fièvre  typhoïde  ne  méritem 
pas  en  général  le  nom  d'encéphalite  ;  les  leucocytes  disséminé 
dans  la  substance  cérébrale  sont  en  plus  grand  nombre  qa*à  l'étit 
normal,  et  ils  paraissent  quelquefois  avoir  pénétré  dans  l'intérieur 
des  cellules  nerveuses  ;  mais  la  prolifération  de  la  névroglie  et  de 
cellules  nerveuses  n'est  rien  moins  que  constante  ;  Taugmentatiflo 
du  nombre  des  leucocytes  ne  suffit  pas  pour  caractériser  l'encépia- 
lite,  surtout  dans  une  maladie  qui,  comme  la  fièvre  typhoïde,  donne 
lieu  à  la  leucocytose.  Sans  vouloir  nier  la  possibilité  de  l'encéphalite 
dans  la  fièvre  typhoïde  et  les  maladies  aiguës  en  général,  nous  pen- 
sons que  cette  altération  ne  se  présente  qu'à  titre  exceptionnel,  ï 
titre  de  complication,  et  qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  décrire  l'encéphafite 
typhoïde  comme  une  forme  spéciale. 

L'encéphalite  et  l'atrophie  cérébrale  infantiles  sont  assez  mal  con- 
nues, surtout  au  point  de  vue  de  leur  étiologie  et  de  leurs  lésions 
anatomiques  ;  nous  consacrerons  cependant  un  chapitre  à  ces  mala- 
dies, dont  la  symptomatologie  présente  un  véritable  intérêt  Vathé- 
Use  qui  a  éié  décrite  par  Hammond  comme  une  maladie  spédale 
se  rattache  le  plus  souvent  à  l'atrophie  cérébrale  infantile. 

Les  encéphalites  chroniques  affectent  deux  formes  principales: 
la  méningo-encéphalite  diffuse  ou  paralysie  générale  et  la 
sclérose  en  plaques  à  forme  cérébrale.  Dans  la  grande  majorité 
des  cas  la  sclérose  en  plaques  prend  la  forme  cérébro-spinale;  l'his- 
toire de  cette  affection  a  été  (aile  au  chapitre  des  maladies  de  la 
moelle. 

Lallkmand.  Recherches  anatomo-pathol.  sur  l'encc^phalc  el  ses  dépendances,  Paris, 
i8£l.  —  DoriLLAUD.  Traite  de  l'encéphalite.  Paris,  1825.  —  ABKRCROHJilB.  D«s 
maladies  de  l'encéphale,  2*  édit.  Traduct.  de  Gkndrin.  Pari:*,  1835.  —  C%L1IIIL. 
Traité  des  mnlad.  inflanimalpires  du  cerveau.  Paris,  i859.  —  Hateh.  Des  diverses 
funnes  d'encéphalite.  Thèse,  Paris,  1868.  —  Jaccoud  el  Hallopeau.  Article  Encé- 
phalite, in  nuuv.  Diclionn.  de  inéd.  el  de  chir.  pratiques,  1870.  —  Corml  et  iU%<- 
viEn.  Manuel  d'histologie  path.  —  L.  POPOPP.  Des  altérations  du  cerTcaii  dans  U 
fièvre  typhoïde  et  de  l'encéphalite  traunialique  (Revue  des  se.  méd.,  t.  VI,  p.  MO).  ~ 
Cahl.  Rech.  sur  l'accumulation  des  leucocytes  dans  l'écorce  cérébrale  (Afdi.  f. 
Palli.,  Anat.  und  Physiol.,  t.  LXI.X,  p.  55.  Anal,  in  Rcv.  des  se.  méd.,  1878k 


ENCEPHALITE  AIGUË  SUPPURÉE.  ABCÈS  DU  CERVEAU. 

L'encéphalite  aiguë  suppurée  est  le   plus  souvent  secondaire; 
parmi  les  lésions  qui  lui  donnent  naissance,  il  faut  citer  en  première 
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liipie  les  traumatigmes,  les  liions  do  l'oreille  et  du  rocher,  les  affec- 
tions profondes  des  orbites  et  des  fosses  nasales  ;  les  osiéiiei  de  la 
botie  crânienne  ;  nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  ici  des  abcès  dn 
cetreau  consécntifs  à  la  pjohéinie. 

L'oiite  es[  sans  contredit  une  des  causes  \es  pins  communes  M 
les  plus  inléressaniRS  de  l'encépbaltte  au  point  de  vue  midical  ;  Il 
n'est  pas  nécessaire  que  les  lésions  du  rocfaer  soient  profondes  pour 
foire  naître  des  complications  cérébrales,  i'inQammaliun  se  propage 
b  travers  la  Gssure  pélro-squamense,  le  long  des  nerb  facial  et  acous- 
tique, ou  encore  le  long  des  petits  vaisseaux  qui  traversent  le  rocher 
poDr  se  rendre  ï  la  caisse  du  tympan. 

La  méningite  su|^urée  est  une  suite  tri^  fréquente  de  l'otite  snp- 
purée,  qui  peut  également  donner  naissance  ï  une  phlébite  du  sinus 
latéral  et  à  une  pyobémie  consécutive,  ou  bien  ï  des  abcès  céré- 
braux. Chose  remarquable,  les  foyers  purulents  ne  sont  pas  en  géné- 
ral en  contact  immédiat  avec  le  rocher  ni  avec  la  dure-mère  qui 
le  recouvre;  il  existe  entre  la  surface  du  rocher  et  l'abcès  du  cer- 
veau une  épaisseur  plus  ou  moins  grande  de  substance  cérébrale, 
préscniani  h  l'œil  nu  un  aspect  normal  (Lebert,  Trbltscli).  On 
ignore  par  quelle  voie  l'iuSammation  gagne  la  substance  céré- 
brale profonde  en  respectant  les  parties  superficielles;  mais  la  loca- 
lisation exacte  des  abcès  au  voisinage  du  tympan  malade  et  l'absence 
de  foyers  purulents  dans  les  autres  parties  du  cer\'eau,  ain»  qo< 
dans  les  viscères  thoraciques  ou  abdominaux,  ne  permettent  pas  de 
révoquer  en  doute  la  relation  directe  de  cause  h  effet. 

L'encéphalite  aigaS  primitive  se  développe  quelquefois  en  dehors 
do  toute  cause  connue;  ou  a  accusé  t'insolatiou,  les  excès  alcooli- 
ques, la  syphilis.  L'encéphalite  aigu€  suppurée  s'observe  principa- 
lement chei  l'adulte  ;  elle  est  plus  rare  chez  la  femme  que  chei 
l'homme. 

Descriptio.\.  —  Les  symptômes  de  l'encéphalite  aïgu€  supporte 
varieai  beaucoup  avec  le  si^  des  lésions.  Lorsque  les  abcès  do 
cerveau  se  développent  dfns  les  lobes  postérieurs  assez  profondé- 
ment pournc  pas  provoquer  de  méningite,  les  symptômes  morbides 
peuvent  laire  défaut  pendant  longiemps-,  l'un  de  nous  a  conslaté 
récemment  chei  un  liomme  jeune,  vigoureux,  qui  avait  succombé 
eu  quelques  heures  h  des  accidents  cérébraux,  trois  abcès  volumi- 
neux des  lobes  postérieurs:  le  débat  de  l'encéphahte  avait  certai- 
oement  précédé  de  beaucoup  l'apparition  de  troubles  morbides  ; 
•jouions  qu'il  l'aginait  dans  ce  cas  d'ane  encéphalite  primitivb 
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Au  contraire  un  abcès,  même  peu  volumineux,  siégeant  au  ni? eao 
des  circonvolutions  motrices,  donnera  lieu  très  rapidement  à  des 
paralysies,  à  Tépilepsie  hémiplégique;  de  même  un  abcès  lotè- 
ressanl  la  partie  postérieure  de  la  troisième  circonvolution  frontale 
gauche  provoquera  Taphasie.  Les  abcès  du  cerveau  se  comportent 
en  somme  comme  les  tumeurs,  seulement  leur  évolution  rapide,  les 
inflammations  des  méninges  qui  les  accompagnent  souvent,  la  vive 
irritation  qu'ils  provoquent  et  la  présence  des  actions  à  distance 
font  que  les  phénomènes  de  localisation  se  présentent  rarement  i 
Tétat  isolé. 

Parmi  les  symptômes  les  plus  fréquents  des  abcès  du  cerveau,  il 
faut  citer  la  céphalalgie,  les  convulsions  épileptiformes^  les 
attaques  apoplecti  formes  y  Vhémiplégiet  le  délire,  le  coma  qui 
termine  en  général  la  scène  et  qui  dans  quelques  cas  se  produit 
très  rapidement  après  une  période  latente. 

£n  général,  la  Gèvre  n*est  pas  très  vive  à  moins  que  Tencéphalite 
ne  se  complique  de  méningite  aiguë;  on  observe  alors  des  douleurs 
de  tête  atroces,  des  vomissements,  le  ralentissement  du  poub,  du 
délire. 

Anatomie  pathologique.  —  11  est  rare  de  trouver  sur  le  ca- 
davre les  lésions  de  l'encéphalite  aiguë  à  la  première  période  :  les 
loyers  inflammatoires  ont  subi  presque  toujours  la  transformation 
purulente.  Au  début,  il  existe  une  induration  passagère  des  parties 
enflammées  :  les  vaisseaux  gorgés  de  sang  donnent  à  la  substance 
cérébrale  une  coloration  rosée^  tandis  que  les  cxsudats  et  les  élé- 
ments embryonnaires  de  nouvelle  formation  inûilrent  la  substance 
cérébrale  et  amènent  rapidement  sa  fonte  purulente.  Les  abcès  sont 
tantôt  régulièrement  arrondis,  tantôt  anfractueux;  le  plus  ordinai- 
rement, ils  ont  le  volume  d'une  noisette  ou  d'une  noix  ;  il  n'est  pas 
rare  d'en  rencontrer  plusieurs  qui  ne  communiquent  pas  entre  eux. 
Le  pus  peut  fuser  dans  les  ventricules  :  l'encéphalite  se  complique 
alors  d'abcès  ventriculaires  très  étendus.  Ces  abcès  renferment  do 
pus  jaunâtre  ou  verdâtre,  crémeux,  brunâtre,  couleur  chocolat, 
lorsque  du  sang  s'est  mélangé  au  pus. 

Les  glubules  de  pus  sont-ils  produits  par  la  prolifération  des  élé- 
ments de  la  névroglie  ou  bien  |)ar  l'émigration  des  leucocytes  à  tra- 
vers les  parois  des  petits  vaisseaux  7  11  est  probable  que  ces  deux 
modes  de  formation  du  pus  interviennent,  quoique  d'une  manière 
négale. 

Lorsque  les  abcès  sont  récents,  leur  paroi  est  irr^lière,  anfrac- 
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tueuse,  des  lambeaux  de  matière  cérébrale  libres  ou  encore  adhérents 
à  la  paroi  interne  des  foyers  sont  mélangés  au  pus.  Dans  les  cas  à 
marclie  lente,  la  surface  interne  des  abcès  est  égale,  lisse,  recou- 
verte'par  une  membrane  pyogénique. 

Au  microscope  les  parois  des  abcès  cérébraux  présentent  les  dé- 
tails qui  suivent  :  la  partie  interne  qui  était  baignée  par  le  pus  est 
infiltrée  d'éléments  embryonnaires  dans  une  étendue  variable;  ces 
éléments,  identiques  aux  leucocytes,  se  colorent  vivement  par  le  car- 
min ;  à  mesure  qu*on  s'éloigne  de  la  surface  baignée  par  le  pus,  le 
nombre  des  éléments  embryonnaires  devient  moins  considérable,  les 
vaisseaux  sanguins  sont  beaucoup  plus  développés  qu'à  Tétat  normal 
et  distendus  par  des  globules  rouges;  les  gaines  lymphatiques  péri- 
vasculaires  renferment  un  grand  nombre  de  globules  blancs.  Les 
altérations  des  éléments  nerveux  semblent  être  consécutives  à  celles 
de  la  névroglie;  les  cellules  nerveuses  de  la  substance  corticale 
subissent  des  transformations  analogues  à  celles  des  grandes  cellules 
de  la  moelle  dans  la  myélite  aiguë,  les  prolongements  protoplas- 
miques  se  raccourcissent;  les  cellules  qui,  à  l'état  sain,  ont  une 
forme  pyramidale,  deviennent  globuleuses,  pigmentées,  enGn  leur 
noyau  finit  par  disparaître  et  les  cellules  nerveuses  s'atrophient  au 
point  de  devenir  méconnaissables  au  milieu  des  éléments  de  nou- 
velle formation  qui  les  entourent.  A  mesure  qu'on  s'éloigne  du 
foyer  de  suppuration,  les  éléments  nerveux  reprennent  leurs  carac- 
tères normaux. 

Quelques  auteurs  (Tigges,  Meschede,  Popoff)  ont  décrit  dans 
l'encéphalite  une  prolifération  des  noyaux  des  cellules  nerveuses; 
nous  n'avons  jamais  rien  observé  d'analogue  dans  l'encéphalite  aigué, 
et  nous  pensons  que  les  altérations  des  éléments  nerveux  sont  con- 
sécutives à  celles  de  la  névroglie. 

On  rencontre  encore  dans  le  tissu  cérébral  enflammé,  principale- 
ment dans  les  couches  profondes  de  la  substance  corticale,  des  élé- 
ments composés  d'un  noyau  o\alaire  et  de  prolongements  nombreux 
fins  et  ramifiés  qui  leur  ont  valu  le  nom  de  cellules  araignées;  on 
ignore  la  véritable  provenance  de  ces  éléments;  il  est  probable  ce- 
pendant qu'il  s  agit  de  cellules  ramifiées  de  la  substance  conjonctive 
du  cerveau  ou  névroglie,  cellules  dont  les  prolongements  anastomo« 
tiques  ne  deviennent  visibles  que  &ous  l'influence  de  l'inflammation. 
I  es  cellules  araignées  ont  été  observées  également  dans  la  substance 
cérébrale  des  paralytiques  généraux  (Lubimoff  et  Mierzejew^ki), 
dans  un  cas  d'inflammation  de  la  protubérance  annulaire  (Charcot 
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et  6onibauk)et  dans  un  cas  de  myélite  (Pîerret).  On  trooTe  enfin 
ao  voisinage  des  abcès  cérébraux  ou  dans  leur  intérieur  de  grands 
éléments  chaînés  de  corpuscules  de  graisse  on  de  myéline;  tes 
éléments,  dits  corpuscules  de  Gliigey  seront  étudiés  plus  tard  ï 
propos  de  la  paralysie  générale  et  du  ramollissement  cérébral. 

Diagnostic.  —  L'encéphalite  aiguë  qui  se  rattache  à  une  fractore 
du  crâne  pnr  exemple,  ou  bien  à  une  otorrbée  purulente,  est  d'oa 
diagnostic  relativement  facile;  il  ne  faut  pas  oublier  que  l'otite  est 
souvent  méconnue;  les  malades  n'attachent  aucune  importance  à  uq 
écoulement  purulent  peu  abondant  et  indolore  et  ils  ne  songent  pas 
à  s'en  plaindre  ;  le  médecin  ne  doit  donc  jamais  oublier  d'explorer 
avec  soin  les  oreilles  des  malades  qui  présentent  des  symptômes 
cérébraux.  L'existence  de  traumatismes  antérieurs,  de  cJiutcs  sur  la 
tête,  doit  faire  songer  à  l'encéphalite,  alors  même  que  les  troubles 
cérébraux  ne  se  sont  produits  que  quelques  jours  ou  quelques  se- 
maines après  l'accident. 

L'encéphalite  idiopathique  a  souvent  une  marche  insidieuse  ainsi 
que  nous  l'avons  dit,  et  \êi  symptômes  auxquels  elle  donne  lieu  sont 
si  variables,  qu'on  ne  la  reconnaît  le  plus  souvent  qu'à  l'autop^e. 
On  doit  songer  à  la  possibilité  d'un  abcès  du  cerveau  lorsqu'uo 
malade  présente  des  symptômes  cérébraux  analogues  à  ceux  que 
produisent  les  tumeurs  cérébrales,  mais  à  marche  aiguë.  Le  pro- 
nostic des  abcès  du  cerveau  est  extrêmement  grave. 

Traitement.  —  Le  traiicmeni  préventif  a  une  grande  impor- 
tance lorsqu'il  s'agit  de  maladies  de  l'oreille;  on  s'eflbrcera  de 
guérir  les  otites  ou  les  otorrhées,  de  faciliter  l'écoulement  du  pas 
au  dehors,  bien  qu'il  ne  soit  pas  exact  de  soutenir,  ainsi  qu'on  l'a 
fait,  que  les  abcès  du  cerveau  cousécutifis  à  l'otite  ne  se  produisent 
que  lorsqu'il  y  a  rétention  du  pus  dans  l'oreille  moyenne.  Dans  les 
cas  de  traumatisme  on  peut  aussi  prévenir  l'apparition  de  l'encépha- 
lite aiguë  à  l'aide  des  antiphlogistiques  ou  bien  en  faisant  cc»er 
l'irritation  qui  résulte  de  l'enfoncement  des  os  du  crâne,  etc. 

Dans  la  première  période  de  l'encéphalite  aiguë  l'emploi  des 
antiphlogistiques  est  indiqué;  on  appliquera  des  sangsues  an 
apophyses  mastoîdes,  des  compresses  froides  ou  une  vessie  remplie 
de  glace  sur  la  tète;  les  purgatifs  ont  aussi  un  effet  utile  ;  on  pres- 
crira naturellement  un  repos  complet  et  l'on  évitera  particulière- 
ment toutes  les  causes  d'excitation  cérébrale.  Une  fois  les  abcès 
formés,  tous  ces  moyens  thérapeutiques  sont  de  peu  d'utilité  ef ,  ea 
dehors  des  cas  où  une  intervention  cbirurgicak  est  ponble,  le 
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malade  est  Toué  à  une  mort  certaine.  On  sait  qae  Dupuytren  eut 
la  hardiesse  d'ouvrir  un  alKès  du  cerveau  et  la  chance  de  sauver 
son  opéré  ;  cet  exemple  mérite  d'être  imité,  mais  le  chirurgien  ne 
peut  guère  intervenir  que  dans  les  cas  où  une  lésion  traumatique 
du  crâne  rend  le  diagnostic  très  probable,  en  même  temps  qu'elle 
indique  le  point  sur  lequel  il  faut  agir;  dans  les  cas  d'encéphalite 
suppurée  idiopathique  ou  consécutive  à  l'otite,  le  diagnostic  est  en 
général  trop  incertain  et  le  siège  de  la  collection  purulente  est  trop 
peu  précis  pour  qu'on  ose  pratiquer  l'opération  du  trépan  et  enfon- 
cer un  bistouri  dans  le  cerveau.  La  théorie  des  localisations  céré- 
brales, en  permettant,  au  moins  dans  quelques  cas,  de  préciser  le 
siège  du  mal,  encouragera  probablement  ces  hardiesses  chirurgicales 
et  augmentera  leurs  chances  de  succès. 

Abercrombie.  op.  cit.  —  Lbbert.  Anat.  path.  des  abcèi  du  conreau  (Archiv  fur  patb. 
Aoat.  de  Virchow,  1856).  —  Rouis.  Abcès  du  lobe  antërienr  gauche  da  cenreMi 
avec  aphasie  (Roc.  mém.  méd.  milit.,  2*  st^rie,  t.  XIV,  p.  112).  —  Gintrac.  Sur  Tabcèf 
du  cerveau  (journ.  de  mdd.  do  Bordeaux,  1866).  —  Ribiérr.  Thèse,  Paris,  1866.  — 
Brouardel.  Lisions  du  rocher.  Pari»,  1867.  —  Gull.  Sur  les  abcès  du  cenreau 
(Mod.  Times  and  Gazette,  1868).  ~  Trôltsh.  Traité  pratique  des  maladies  de  l'oreille, 
tr.d.  do'KuHN  et  LÉvi.  Paris,  1870,  p.  424.  —  Prompt.  Des  accidents  encéphali- 
ques occasionnés  par  Tolite.  Thèse,  Paris,  1870.  —  LépiNB.  Sur  on  cas  d'abcès  d*un 
des  lobes  antérieurs  du  cenr«a«i  consécutif  à  une  affection  des  foasee  nasales  (Reme 
mens,  do  méd.  et  de  chir.,  18^7). 


ENCÉPHALITE  AIGUË  ET  ATROPHIE  CÉRÉBRALE  INFANTILES. 

L'encéphalite  aiguë  sup^drée  peut  s'observer  chez  les  jeunes 
enfants,  mais  on  rencontre  plus  souvent  chez  eux  une  autre  variété 
de  l'encéphalite  qui  a  été  jusqu'ici  peu  étudiée,  surtout  au  point  de 
vue  des  lésions  anatomiques.  L'encéphalite  aigué  infantile  a  une 
marche  très  rapide  comme  l'encéphalite  suppurée,  mais  au  liea 
d'amener  la  mort  dans  presque  tous  les  cas,  comme  cette  dernière 
affection,  elle  aboutit  fréquemment  à  une  atrophie  partielle  du  cer- 
veau, et  c'est  sous  le  nom  d*alrophie  cérébrale  qu'elle  a  été 
décrite  le  plus  souvent.  Au  point  de  vue  clinique,  on  peut  comparer 
l'encéphalite  infantile  à  la  myélite  antérieure  aiguë  qui  caractérise  la 
paralysie  infantile;  dans  les  deux  cas,  il  s'agit  de  maladies  qui,  san» 
être  particulières  à  l'enfance,  se  produisent  beaucoup  plus  souvent 
dans  le  jeune  Age  que  chez  l'adulte;  dans  les  deux  cas,  il  s'agit 
d'inflammations  du  tissu  nerveux  qui  ont  une  évolution  très  rapide 
et  qui  guérissent  souvent,  mais  en  laissant  derrière  elles  des  inlir» 
mités  indélébiles. 
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ÊriOLOGlE.  —  Le  cerveau  de  l'enfant  esl  évidemment  bien 
moins  protégé  contre  les  infltiences  du  dehors  que  le  cerveau  de 
Tadulle;  les  traumatisme»,  Taction  du  froid  et  de  la  chaleur  arrivent 
facilement  jusqu'à  la  substance  cérébrale  au  travers  des  os  du  crâne, 
qui  sont  minces  et  à  peine  soudés  entre  eux. 

Description.  —  L'encéphalite  aigué  infantile  débute  en  général 
brusquement  par  des  convulsions  accompagnées  d'une  fièvre  plus  on 
moins  \ive;  Tâge  des  malades  ne  permet  pas  de  dire  s'il  existe  des 
douleurs  vives;  rintclligence  peut  être  abolie  rapidement,  ou  bien 
les  petils  malades  reprennent  connaissance  après  une  ou  plusieurs 
attaques  convulsives,  et  Ton  s'aperçoit  alors  qu'ils  sont  atteints  d'hé- 
miplégie portant  sur  la  face  et  sur  les  membres  du  même  côté. 

Lorsque  la  mort  n'est  pas  la  conséquence  de  ces  accidents,  Tétat 
des  malades  s'améliore  au  bout  de  quelques  jours,  la  fièvre  disparait, 
mais  les  paralysies  persistent  ;  parfois  même  l'intelligence  ne  revient 
pas  ou  revient  d'une  façon  très  incomplète. 

Les  membres  paralysés  ne  sent  pas  frappés  d'arrêt  de  développe- 
ment comme  dans  la  myélite  antérieure  aiguë;  les  mouvements 
se  rétablissent  souvent  d'une  façon  incomplète  il  est  vrai,  mais  de 
manière  à  permettre  la  marche,  et,  auboutde  quelque  temps,  on  voit 
apparaître  du  côté  hémiplégie  des  phénomènes  de  contracture  ou  des 
mouvements  involontaires,  choréiformes.  Tantôt  le  bras  et  la  jambe 
sont  agités  sans  cesse  par  des  contractions  involontaires  et  désordon- 
nées, comme  dans  la  chorée  essentielle,  tantôt  les  mouvements  se 
produisent  avec  une  certaine  lenteur  et  non  avec  la  brusquerie  des 
choréiques;  c'est  à  cette  dernière  forme  de  Thémichorée  que  s'ap- 
plique le  nom  é*athétose  proposé  par  Hanimond  et  défini  par  lui  : 
«  un  état  caractérisé  par  l'impossibilité  où  se  trouvent  les  malades 
de  maintenir  les  doigts  et  les  orteils  dans  la  position  qu'on  leur 
imprime  et  par  leur  mouvement  continuel  ».  Pour  compléter  cette 
définition,  il  faudrait  ajouter,  ainsi  que  le  fait  observer  M.  Charcot: 
1"  que  les  mouvements  se  font  lentement  et  que  les  doigts  ont  de  la 
tendance  à  prendre  une  position  forcée  ;  2^  que  l'athétose  ne  reste 
pas  toujours  limitée  aux  doigts  et  aux  orteils  ;  la  main  tout  entière 
et  le  pied  peuvent  participer  aux  mouvements;  chez  une  malade  de 
M.  Charcot,  les  contractions  involontaires  se  produisaient  même 
dans  quelques  muscles  du  cou  et  de  la  face. 

Pour  rendre  apparentes  les  contractions  involontaires,  il  est  quel- 
quefois nécessaire  de  faire  placer  la  main  du  malade  sur  une  table  en 
lui  recommandant  de  la  laisser  immobile:  on  voit  bientôt  les  doigts 


ENCÉPHALITES.  589 

se  fléchir,  pois  s'écarier  dans  l'extension  forcée  ;  ces  mouvements  se 
SQccëdent  assez  lentement  pour  que  Hammond  ait  pu  faire  photo- 
graphier les  différentes  positions  que  prend  la  main  dans  Tathétose. 

lies  mouvements  intentionnels  sont  désordonnés,  saccadés,  les 
malades  se  soufflettent  lorsqu'on  leur  ordonne  de  porter  la  main  à  la 
figure,  ils  parviennent  à  saisir  les  objets  qu'on  leur  présente,  en  fai- 
sant pour  s'en  emparer  des  mouvements  disproportionnés  au  but 
qu'ils  doivent  atteindre,  mais  ils  ne  lardent  pas  à  les  laisser  tomber, 
le  mouvement  d'extension  des  doigts  succédant,  quoi  qu'ils  fassent,  au 
mouvement  de  flexion.  L'hémiclioi  ée  et  Tathétose  peuvent  du  reste 
se  renitontrer  dans  d'autres  affections  cérébrales. 

11  existe  souvent  de  l'hémianesthésie  du  côté  du  corps  qui  est  le 
si^e  de  l'hémiplégie  et  de  l'alhétose. 

Les  malades  peuvent  vivre  pendant  longtemps  dans  ces  conditions, 
et  lorsque  la  mort  survient,  c'est  souvent  à  la  suite  de  maladies  in- 
dépendantes de  la  lésion  cérébrale. 

Amatomie  pathologique.  — Lorsque  la  mort  arrive  rapidement 
on  constate  à  l'autopsie  un  ramollissement  du  cerveau  sans  lésions 
vasculaires;  dans  un  cas  cité  par  Rilliet  et  barthez  d'après  Niroch, 
le  corps  strié  gauche  était  réduit  en  une  bouillie  d'un  rouge  bran, 
n'offrant  plus  aucune  trace  d'organisation  ;  dans  un  autre  cas,  em- 
prunté au  D'  Raichem,  a  substance  corticale  du  cerveau  était  dans 
toute  son  étendue  rosée  et  ramollie. 

Lorsque  les  malades  ne  succombent  que  quelques  années  après 
avoir  subi  l'atteinte  d'encéphalite  aiguë,  le  cerveau  présente  des  lé- 
sions atrophiques  plus  ou  moins  étendues,  la  substance  cérébrale  esl 
détruite  au  niveau  des  points  qui  ont  été  le  siège  de  l'encéphalite  et 
remplac^ée  par  un  tissu  fibreux  plus  ou  m'oins  dense;  au  centre  des 
parties  fibreuses  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  kystes  séreux, 
00  bien  les  ventricules  sont  dilatés  et  le  liquide  ventriculaire  rem- 
plit l'espace  laissé  vide  par  la  disparition  de  la  substance  cérébrale 
(hydrocéphale  ex  vacuo).  La  thèse  de  Cotard  renferme  un  grand 
nombre  d'exemples  d'atrophie  cérébrale  consécutive  à  l'encépha- 
lite inÊinlile. 

La  partie  postérieure  de  la  couronne  rayonnante  est  souvent  in- 
téressée dans  cette  forme  d'encéphalite,  d'où  la  fréquence  de  l'hé- 
mianesthésie et  de  l'hémichorée  ;  les  lésions  de  la  partie  antérieure 
de  la  couronne  rayonnante  et  de  la  capsule  interne  expliquent  l'hé- 
miplégie  et  les  contractures  qui  sont  également  fréquentes. 
L'autopsie  des  individus  atteints  d'athétose  révèle  des  lésions  ce- 
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rébrales  assez  variables  comme  siège  ei  comme  élendoe;  ces  lésini 
D*ont  qa'an  point  de  commun,  c'est  qu'elles  avoisinem  toojoorsli 
capsule  interne  ou  plus  exactement  encore  le  faisceau  pyramidal  ip 
constitue  les  deux  tiers  antérieurs  du  segment  posténeur  de  b 
capsule.  L*athétose  parait  résulter  d'une  irritation  permanente  à 
fiisceau  pyramidal,  nous  avons  vu  déjà  que  la  «lestmction  de  o 
faisceau  donnait  lieu  à  une  hémiplégie  persistante  suif  le  de  dégéif- 
rescence  secondaire  de  la  moelle  ;  pour  qu'il  y  ait  athétose  il  est  dnr 
nécessaire  que  Taltéralion  du  faisceau  pyramidal  soit  peu  profoaè. 

Diagnostic.  —  L'encéphalite  aiguë  infantile  peut  être  confoadK 
avec  la  niéningiie  tuberculeuse  qui  s*accompagne  aussi  de  coafii- 
sions;  les  douleurs  de  tête  sont  plus  vives  dans  la  méningite  <pe 
dans  Tencéphaliie,  elles  se  traduisent  chez  l'enfant  par  des  plaialci 
oontinuelles,  par  des  cris;  le  strabisme,  très  fréquent  dans  la  né- 
ningite,  est  rare  dans  l'encéphalite  ;  enfin  la  méningite  ne  s'acoooh 
pagne  presque  jamais  d'hémiplégie.  Il  faut  se  rappeler  que  beaoooif 
de  maladies  aigués  débutent  chez  les  enfants  par  des  convubîoai  d 
de  la  fièvre. 

Le  pronostic  de  l'encéphalite  infantile  aiguë  est  très  sérieoi, 
la  mort  peut  sunenir  en  quelques  jours,  et  la  guérisoii  n'est  le  pisi 
souvent  obtenue  qu'au  prix  d'infirmités  incurables. 

Le  traitement  consiste  dans  l'emploi  des  émissions  sanguia^ 
locales,  des  applications  froides,  des  révulsifs  et  des  dérivatifi 
comme  dans  la  méningite  aigué;  s'il  existe  de  l'hémiplégie,  do 
sangsues  (en  nombre  variable,  suivant  l'âge  des  enfants)  seront  ap- 
pliquées du  côté  opposé  à  la  paralysie. 

RiLLiET  et  n\RTHF.z.  Traite  dcf  nulndieit  de»  enfanU,  12*  édik,  I8GI,  t.  I,  p.  IIS. - 
CoTARD.  Éluda  sur  ratroplUe  c<Srébrale.  Tbè»e,  Paris,  iSOS. —  W.  H  \ifiiOND.  D«  TalW- 
tbose  (A  Irealite  of  diacates  of  the  oerTous  ty^teui.  New-York.  1871,  et  Arch.  féti 
de  mt^d.,  1871,  t.  II,  p.  329;,  traduction  française  par  LabaJie-La^rave.    Paris,  1878. 

—  GowCRS.  De  l'athétose  et  des  désordres  post-htfmiplégiqttes  du  iiHiaTenieiit  flfet 
Lanoet,  1876;.  —  Cuarcot.  Clin,  de  la  Sali>ctrièrc,  décembre  1S76  (Pro^rÎM  aéi. 
â8  avril  1877).  -^0.  Derobr.  Un  cas  d'atbétose  (Berlinur  klin.  Wochcn»ch .,  1977;. 

—  A.  Proust.  Soc.  méd.  des  hdp.,  1877.  —  Ratxo.nd.  Thèse  citée.  —  Bwalo.  Defl 
cai  d'athélose  (Deatsch.  Arch.  t.  Klin.  meJ..  1877).  —  P.  OOLHONr.  Élude  clWfV 
sur  Tathétosc.  Thèse,  Paris,  1878.  —  BiiidSAUO.  Lésions  aaatomiques  et  mrfniiw 
de  Tatholose  (Gaictto  hebd.,  1H80). 

PARALYSIB  GÉNÉRAIS. 

Synonymie  :  Méningty-encéphalite  diffuse^  périencéphalite  chronique  digkêe. 

La  paralysie  générale  a  été  considérée  pendant  longtemps  oonune 
une  maladie  mentale  sine  materia,  comme  une  névrose  de  rioiel- 
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ligence  ;  les  recheixbes  de  Bayle  et  de  Galmeil  ont  démontré  qu'elle 
s'accompagnait  de  lésions  inflammatoires  des  méninges  et  du  cer^ 
yesLU,  et  la  maladie  a  passé  définitivement  du  cadre  des  névroses 
dans  celui  des  affections  organiques  du  cerveau.  L'étude  histulo^ 
gique  des  lésions  de  la  paralysie  générale  a  complété  les  résultats 
fournis  par  l'examen  macroscopique,  elle  a  montré  que  les  lésions 
étaient  constantes,  qu'elles  existaient  même  dans  les  cas  peu  avancés 
où  l'examen  à  l'œil  nu  ne  révélait  rien  d'anormal,  et  de  plus  elle  a 
permis  de  constater  que  les  lésions  étaient  beaucoup  plus  étendues 
qu'on  ne  l'avait  cru  tout  d'abord.  La  paralysie  générale  n'est  pas 
seulement  une  périencéphalile  diffuse,  l'inflammation  est  généralisée 
à  tous  les  centres  nerveux  cérébro-spinaux,  la  moelle  participe  le 
plus  souvent  au  processus  morbide. 

ÉTiOLOGiË.  —  La  paralysie  générale  s'observe  surtout  chez 
Tadulte,  de  trente-cinq  à  quarante  ans  (Galmeil)  ;  elle  est  plus  fré- 
quente chçz  l'homme  que  chez  la  femme.  Toutes  les  excitations 
cérébrales  trop  fortes  ou  trop  souvent  répétées  ont  leur  place  mar- 
quée dans  l'étiologie  de  la  paralysie  générale  :  les  excès  de  travail, 
les  émotions  morales  vives,  celles  qui  résultent  en  particulier  du  jeu 
ou  de  la  spéculation,  les  excès  vénériens,  les  excès  alcooliques,  les 
émotions  tristes,  la  perte  de  la  fortune,  l'ambition  déçue,  sont  les 
causes  les  plus  ordinaires  de  b  maladie  ;  l'abus  du  tabac  doit  être 
rangé  parmi  les  causes  prédisposantes  ;  enfin  l'hérédité  joue  un  rôle 
important  (dans  le  tiers  des  cas,  d'après  Galmeil). 

La  paralysie  générale  peut  succéder  à  toutes  les  formes  de  l'alié- 
nation mentale. 

Description.  — On  peut  distinguer  trois  périodes  dans  la  marche 
de  la  paralysie  générale  :  une  période  initialBy  une  période  d'état 
et  une  période  terminale. 

Les  symptômes  du  début  sont  assez  variables,  si  bien  qu'il  n'esl 
pas  toujours  facile  de  reconnaître  la  paralysie  générale  à  la  période 
initiale.  Des  modifications  dans  le  caractère  et  dans  les  habitudes  des 
malades  constituent  souvent  le  premier  symptôme  morbide  :  tet 
individu  très  économe  devient, dépensier  et  prodigue;  tel  autre  se 
livre  à  des  actes  impudiques,  à  des  emportements  ou  à  des  actes 
d'indélicatesse  qui  sortent  entièrement  de  son  caractère.  Les  idées 
ambitieuses  dominent  chez  bon  nombre  de  malades,  sans  prendre 
encore  le  caractère  du  délire  ;  d'autres  deviennent  réservés,  inquiets» 
hypocondriaques.  Dans  quelques  cas,  la  maladie  commence  par  des 
troubles  de  la  motilité  des  membres  inférieurs  qui  onl  une  grande 
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analogie  avec  ceux  de  Tataxic  locomotrice  (forme  spinale  de  la  pm- 
lysie  générale)  ;  on  peut  observer  également  des  paralysies  des  nerfe 
crâniens,  en  particulier  des  troisième,  quatrième  et  sixiènoe  pains 
(Magnan),  ou  bien  une  paralysie  unilatérale  du  voile  du  palais  avec 
déviation  de  la  luette  (Leudet,  Linas).  L'inégalité  des  pupilles  est  no 
symptôme  très  commun  et  généralement  assez  précoce;  quelques 
malades  accusent  des  douleurs  de  tête,  des  vertiges,  un  affaiblisse, 
ment  de  la  vue. 

Les  principaux  symptômes  de  la  période  d*état  sont  le  délire ,  qoi 
prend  souvent  la  forme  ambitieuse,  la  gêne  de  la  parole^  le  trem- 
blement de  la  langue,  des  lèvres  et  des  mains,  la  perte  de  la 
mémoire. 

Les  paralytiques  généraux,  considérés  à  la  période  d*état,  peuvent 
être  rangés  dans  deux  catégories  principales  :  les  premiers  sont 
agités,  bruyants,  ils  écrivent  ou  parlent  sans  cesse,  vantent  leor 
force,  leur  adresse,  font  étalage  de  richesses  chimériques,  se  parent 
de  titres  qui  ne  leur  appartiennent  pas,  se  vantent  d'être  les  parents 
ou  les  amis  des  personnages  les  plus  célèbres,  se  disent  riches  à 
millions  et  prétendent  qu'ils  vont  épouser  la  Glle  d'un  roi  ou 
qu'ils  sont  rois  eux-mêmes,  etc.;  chez  eux  les  troubles  de 
la  moiilité  sont  souvent  peu  accentués,  au  moins  au  début  de 
la  période  d'état;  les  autres  sont  tranquilles,  silencieux,  ils  re- 
cherchent la  solitude  et  n'ont  pas  habituellement  d'idées  délirantes; 
la  face  est  sans  expression,  la  physionomie  ne  s'anime  plus  dans 
la  conversation,  la  parole  est  embarrassée,  la  langue  et  les  lèvres 
sont  agitées  par  un  tremblement  qui  s'exagère  dans  les  mouve- 
ments, la  mémoire  se  perd,  les  mains  deviennent  inhabiles, 
l'écriture  est  tremblée,  irrégulière,  les  extrémités  inférieures 
s'affaiblissent.  On  peut  donner  à  la  première  de  ces  formes  le 
nom  de  forme  délirante^  à  la  deuxième  celui  de  forme  para- 
lytique. 

A  la  période  terminale,  l'intelligence  sombre  complètemeni,  les 
malades  ne  vivent  plus  pour  ainsi  dire  que  de  la  vie  végétative,  îh 
ne  reconnaissent  plus  leurs  parents  ni  leurs  amis,  ils  deviennent 
gtteux  et  se  laisseraient  mourir  de  faim  si  Ton  ne  prenait  pas  soin 
de  les  alimenter.  En  même  temps  les  phénomènes  paralytiques  aug- 
mentent, les  membres  s'affaiblissent  de  plus  en  plus  et  la  parole 
devient  tout  à  fait  inintelligible.  Ui  mort  arrive  dans  le  marasme  oo 
bien  ï  la  suite  de  complications. 

Pour  compléter  ce  tableau  d'ensemUey  il  est  néoesnire  de 
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un  peu  sur  les  principaux  symptômes  et  dlndiquer  les  complica- 
tions les  plus  habituelles. 

Les  troubles  psychiques  n*ont  pas  toujours  le  caractère  du  délire 
ambitieux  ou  de  satisfaction  :  il  n'est  pas  rare  d'observer  le  délire 
hypocondriaque  ou  le  délire  de  persécution  ;  les  malades  sont 
découragés,  inquiets,  ils  se  Ggurenl  qu'ils  ne  peuvent  plus  manger, 
qu'on  leur  a  fermé  la  bouche,  qu'ils  ne  peuvent  plus  ouvrir  les 
\cuT,  ou  bien  ils  sont  tourmentés  par  des  hallucinations,  ils  crient 
au  voleur,  à  rassassin^  ils  voient  des  spectacles  effrayants  dans 
leurs  rêves,  ils  sont  entourés  d'animaux,  d'ennemis  de  toute  espèce; 
ils  accueillent  avec  défiance  les  personnes  qui  viennent  les  visiter  ou 
qui  les  soignent;  ils  refusent  de  manger  sous  prétexte  que  leurs 
aliments  sont  empoisonnés,  etc.  Le  délire  de  persécution  et  les 
hallucinations  se  rencontrent  surtout  dans  la  paralysie  générale 
d'origine  alcoolique,  mais  on  peut  les  observer  également  en  dehors 
de  l'alcoolisme.  , 

Les  troubles  de  la  motilité  sont  caractérisés  par  l'affaiblissement 
progressif  des  membres  et  par  le  tremblement  ;  l'affaiblissement  est 
mieux  caractérisé  aux  membres  inférieurs  dont  les  fonctions  exigent 
surtout  de  la  force,  tandis  que  le  tremblement  est  plus  marqué  ou 
plus  facile  à  constater  aux  membres  supérieurs  qui  eiécutent  des 
mouvements  nécessitant  plus  d'adresse  que  de  force.  Skae  décrit 
ainsi  l'ataiie  qui  accompagne  quelquefois  la  paralysie  générale  :  «  Le 
malade  se  lève  lentement  de  son  siège,  il  se  balance  ;  après  quelques 
oscillations,  il  commence  à  marcher  en  écartant  fortement  les 
jambes;  puis  arrêtant  ses  yeux  sur  l'objet  vers  lequel  il  tend,  il  se 
dirige  vers  lui  aussi  fermement  qu'il  peut.  Si  alors  on  lui  ferme 
les  yeux,  il  arrive  souvent  qu'il  ne  peut  plus  marcher  et  qu'il  a 
grand'peine  à  se  préserver  d'une  chute  »  (Skae  cité  par  Jaccoud. 
Pathol.  inL).  On  peut  observer  des  douleurs  fulgurantes  comme 
dans  l'aiaxie.  Les  phénomènes  spinaux  peuvent  aussi  se  caractériser 
par  un  engourdissement  et  un  affaiblissement  des  membres  infé- 
rieurs, ou  même  par  une  atrophie  musculaire  progressive. 

Le  trouble  de  la  parole  qui  accompagne  la  paralysie  générale  est 
très  caractéristique  :  la  parole  est  lente,  saccadée,  les  malades  font 
de  nombreuses  pauses  entre  chaque  mot  et  quelquefois  entre  chaque 
syllabe,  ce  qui  tient,  d'une  part,  à  l'affaibibsement  de  la  mémoire 
qui  ne  fournit  plus  les  mots  assez  vite,  d'autre  part  à  la  parésie  et 
au  trembicnient  de  la  langue  et  des  lèvres. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  générale  sont  rares  et  très  inrcguliers 
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dans  leurs  formes  :  laïUôt  les  malades  se  plaignent  d'engourdisse- 
ment et  de  fourmillements  dans  les  membres,  tantôt  il  existe  des 
hyperesthésies  ou  des  anesthésies  partielles. 

Les  sens  spéciaux  sont  quel(|uefoi8  aiïectés  :  la  vue,  l'odorat  s'af- 
faiblissent; à  l'examen  ophthalmoscopi(|ue  on  observe  des  exsudais 
autour  de  la  papille  ou  le  long  des  vaisseaux,  parfois  il  existe  une 
alropbie  blanche  des  papilles. 

Le  timbre  de  la  voix  est  souvent  modifié  par  suite  de  la  paralysie 
de  l'une  des  cordes  vocales. 

La  température  du  corps  s'élève  souvent  au-dessus  de  la  nor- 
male ;  la  fièvre  n'accompagne  pas  seulement  les  phénomènes  d'exci- 
tation, elle  parait  se  développer  sous  l'influence  des  altérations  in- 
flammatoires elles-mêmes  (Magnan).  La  fréquence  du  pouls  est  très 
variable.  Les  fonctions  respiratoires  et  digestives  s'accomplissent  eo 
général  d'une  façon  régulière. 

La  marche  de  la  maladie  est  progressive,  mais  il  peut  }  avoir 
des  lemps  d'arrêt  qui  se  traduisent  par  une  amélioration  notable 
dans  Tétat  des  malades,  ou  bien,  au  contraire,  des  poussées  aiguës 
avec  aggravation  des  symptômes  :  il  n'est  pas  rare  d'observer  alors 
des  attaques  apoplecti formes.  Ces  attaques  s'accompagnent  de 
perte  de  connaissance  et  d'afl'uiblissement  d'un  membre  (monoplé- 
gie)  ou  des  deux  membres  du  même  côté  (hémiplégie)  :  les  para- 
lysies peuvent  survenir  assez  brusquement  sans  |)erte  de  connais- 
sance; en  général  elles  se  dissipent  plus  ou  moins  rapidement.  Les 
attaques  couvulsives  épileptiformes  se  produisent  aussi  fréquem- 
ment dans  le  cours  de  la  paralysie  générale  :  elles  ont  été  notées 
soixante  fois  sur  cent  à  Tasile  de  West  Riding  (Newcomble). 

Il  n'est  pas  rare  d'observer  au  niveau  de  la  conque  des  oreilles 
des  tumeurs  sanguines  ou  hématomes  du  pavillon  de  Voreille. 

La  durée  de  la  maladie  varie  beaucoup;  les  formes  aiguës  peuvent 
évoluer  en  trois  ou  quatre  mois,  dans  d'autres  cas  la  vie  se  pro- 
longe pendant  quatre  ou  cinq  ans  et  même  davantage  ;  la  moyenne 
de  Texislence  des  paralytiques  généraux  parait  être  de  dix-huit  mois 
à  deux  ans. 

Anatomie  pathologique.  ~  A.  Lésions  macroscopiques.  — 
Après  avoir  ouvert  le  crâne  et  enlevé  la  dure-mère,  on  constate  qae 
les  méninges  qui  recouvrent  les  circonvolutions  cérébrales  présen- 
lent  les  caractères  de  la  méningite  chronique  :  elles  sont  épaissies, 
opaques,  adhérentes  à  la  substance  cérébrale.  Les  membranes  qai 
tapissent  les  ventricules  et  qui  peuvent  être  considérées  comme  des 
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méninges  internes  participent  à  l'inflammation;  on  distingue  prin- 
cipalement au  niveau  du  plancher  du  quatrième  ventricule  une  série 
de  petites  rugosités  qui  font  ressembler  cette  surface,  ordinairement 
lisse,  à  la  langue  d'un  chaL  Les  ventiiculos  renferment  généralement 
de  la  sérosité  en  grande  quantité. 

Les  circonvolutions  cérébrales  atteintes  par  Tencéphalite  sont 
d'abord  hypertrophiées,  aplaties  par  la  compression;  les  sillons  qui 
les  séparent  tendent  à  s'effacer;  lorsqu'on  enlève  un  lambeau  des 
méninges,  ce  lambeau  entraîne  des  fragments  de  substance  grise 
qui  donnent  à  la  surface  interne  un  aspect  inégal  analogue  à  cela 
d'une  plaie  recouverte  de  bourgeons  charnus.  La  substance  grise  a 
au  niveau  des  points  malades  une  teinte  lilas  ou  lie  de  rtn,  elle  est 
ramollie  et  tombe  en  deliquium  sous  l'action  d'un  faible  courant 
d'eau.  î^e  ramollissement  occupe  surtout  les  couches  moyennes  de 
la  substance  grise,  ce  qui  permet  souvent  d'enlever  des  lambeaux 
assez  étendus  des  couches  superficielles  (Parchappe). 

A  une  période  avancée,  les  circonvolutions  cérébrales,  loin  d'être 
hypertrophiées  et  ramollies,  sont  atrophiées  et  indurées;  au  lieu  de 
la  teinte  rose-lilas  qui  répond  à  la  première  période,  on  constate  une 
teinte  pâle  des  parties  malades.  Le  cerveau  tout  entier  peut  être 
atrophié,  en  même  temps  sa  consistance  est  augmentée. 

La  tnoellc  épinière  est  ramollie  ou  bien  elle  présente  des  plaques 
de  sclérose  dii^minées. 

Certains  nerfs  crâniens  sont  assez  souvent  grisâtres,  sclérosés.  La 
sclérose  du  nerf  optique  se  traduit  pendant  la  vie  par  une  atrophie 
de  la  papille  visible  à  l'ophthalmoscope. 

B.  Altérations  histologiques,  ~  Les  petites  saillies  du  plancher 
du  quatrième  ventricule  sont  constituées  par  du  tissu  conjonctif 
embryonnaire.  La  surface  épendymaire  est  recouverte  à  l'état  normal 
par  un  épithélium  cylindrique;  cet  épithélium  est  soulevé  d'abord 
par  le  tissu  de  nouvelle  formation,  puis  il  se  rompt  sur  certains 
points,  et  ainsi  se  trouvent  constitués  les  petits  flbromes  qui  hérissent 
la  surface  des  ventricules,  celle  du  quatrième  ventricule  en  parti- 
culier (Magnan  et  Mierzejewski). 

Les  lésions  cérébrales  consistent  en  une  encéphalite  intersti' 
tielle  diffuse  :  les  éléments  de  la  névrogliesont  atteints  les  premiers, 
ils  se  multiplient  et  donnent  naissance  à  des  cellules  étoilées,  on 
cellules  araignées;  ces  cellules  ne  sont  pas  spéciales  à  la  paralysie 
générale,  ainsi  que  le  croyait  Lubimoff;  on  les  rencontre  également 
dans  les  antres  espèces  d'encéphalite.  L'inflamisation  n'tot  pas  11- 
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mitée  à  la  substance  grise  des  circonvolutions,  mais  c'est  là  qu>lk 
prédomine.  Les  vaisseaux  sont  nombreux  ;  les  gaines  lymphatiques 
sont  distendues  par  des  leucocytes. 

Les  altérations  des  éléments  nerveux  sont  secondaires  ;  les  pro- 
longements protoplasmiques  s'atrophient,  les  cellules  tendent  à 
prendre  une  forme  globuleuse  et  se  chargent  de  pigment;  les  leu- 
cocytes s'introduisent  parfois  dans  le  protoplasma  des  cellules  ner- 
veuses. Tigges,  Mejnert,  Hoffmann,  Lubimoff  ont  admis  que  les 
noyaux  des  cellules  nerveuses  pouvaient  proliférer  et  que  le  proto- 
plasma lui-même  subissait  un  commencement  de  segmentation; 
celle  opinion  nous  parait  encore  très  contestable.  Nous  n'avons 
jamais  obsené  pour  notre  part  la  prolifération  des  cellules  nerveuses 
et  nous  continuerons  à  croire  jusqu'à  preuve  du  contraire  que  les 
altérations  qu'elles  subissent  sont  secondaires,  dégénératives. 

Les  altérations  spinales  sont  celles  de  la  myélite  diffuse  avec  pla- 
ques de  sclérose  disséminées;  le  degré  de  l'inflammation  de  la  moelle 
est  du  reste  très  variable  par  raftport  à  celui  de  Tencéphalite  :  tantôt 
les  lésions  spinales  sont  très  prononcées,  tantôt  au  contraire  elles 
sont  légères  ou  font  même  complètement  défaut.  Les  cordons  posté- 
rieurs sont  sclérosés  chez  les  sujets  qui  ont  présenté  des  phénomènes 
tabétiques;  dans  les  cas  compliqués  d'alro))hie  musculaire  ou  con- 
state que  l'inflammation  s'est  étendue  aux  cornes  antérieures. 

Les  lésions  anatomiques  rendent  parfaitement  compte  des  sym- 
ptômes. L'inflammation  de  Técorce  grise  des  hémisphères  cérébraux 
explique  les  troubles  intellectuels,  les  paralysies  passagères  (analo- 
gues à  celles  produites  dans  les  expériences  de  Carville  et  Duret  par 
l'ablation  des  zones  de  substance  grise  correspondant  aux  points 
psycho-moteurs),  les  attaques  épilepiiformes  ou  apoplectifornies  ;  les 
lésions  du  plancher  du  quatrième  ventricule  donnent  lieu  à  la  parésie 
de  la  langue  et  des  lèvres;  celles  de  la  moelle  aux  symptômes  spi- 
naux, tels  que  :  ataxie,  affaiblissement  permanent  des  membres  in- 
férieurs, etc.  Nous  avons  signalé  deux  formes  cliniques  principales: 
h  forme  délirante  eilafotme  paralytique  ;  il  est  probable  qu'elles 
correspondent  à  des  localisations  primitives  un  peu  différentes  da 
processus  anatomique,  les  circonvolutions  postérieures  étant  aflec- 
tées  les  premières  dans  la  forme  délirante,  tandis  que  dans  la  para- 
lytique les  lésions  se  limitent  pendant  quelque  tem^vs  à  la  r^ioa  des 
circonvolutions  motrices  et  à  la  moelle. 

Diagnostic.  —  Les  troubles  intellectuels  joints  au  tremblemoit 
des  lèvres  et  de  la  langue,  à  l'hésitation  de  la  parole  et  à  Vini 
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des  pupilles,  caractérisent  bien  la  paralysie  générale,  mais  ces  sym- 
ptômes ne  se  trouvent  pas  toujours  réunis;  lorsque  les  troubles 
intellectuels  existent  seuls,  on  peut  croire  à  Texislence  d'une  mono- 
manie ambitieuse  ou  de  l'hypocondrie  ;  au  contraire,  quand  les  sym- 
ptômes spinaux  prédominent,  on  peut  confondre  la  paralysie  géné- 
rale avec  une  myélite  et  en  particulier  avec  la  sclérose  des  cordons 
postérieurs. 

Dans  la  monomanie  ambitieuse  il  y  a  beaucoup  plus  de  suite  dans 
les  idées  que  dans  la  paralysie  générale;  le  monomaniaque  qui  croit 
être  dieu,  roi  ou  pape,  conforme  toutes  ses  paroles,  toutes  ses  actions 
à  celte  idée,  tandis  que  les  idées  du  paralytique  général  sont  in- 
cohérentes :  tel  individu  qui  se  dit  millionnaire  avoue  qu'il  travaille 
pour  vivre,  etc.  La  même  différence  existe  entre  la  lypémanie  véri- 
table et  le  délire  mélancolique  on  hypocondriaque  des  paralytiques 
généraux. 

Lorsque  la  maladie  débute  par  des  symptômes  spinaux  avec 
incoordination  motrice,  la  confusion  avec  Tataxie  locomotrice  est 
difficile  à  éviter,  d'autant  plus  qu'on  peut  observer  des  douleurs 
fulgurantes  et  des  symptômes  céphaliqaes  comme  à  la  première 
période  de  Tataxie.  Les  troubles  de  l'intelligence,  le  tremblement 
des  lèvres  et  de  la  langue,  l'hésitation  de  la  parole  ne  tardent  pas  h 
se  produire  et  lèvent  alors  tous  les  doutes.  La  paralysie  générale  n'a 
pas  une  marche  aussi  régulièrement  progressive  que  l'ataxie  loco- 
motrice, on  observe  des  améliorations  temporaires  qui  parfois  même 
peuvent  faire  croire  à  la  guérison,  puis  des  poussées  aiguës,  des 
attaques  apoplectiformes,  des  paralysies  temporaires,  etc. 

La  sclérose  en  plaques  pr^ente  des  analogies  assez  nombreuses 
avec  la  paralysie  générale;  le  trouble  de  la  parole  est  à  peu  près 
le  même  dans  les  deux  cas,  mais  le  tremblement  de  la  sclérose  en 
plaques,  ne  survenant  qu'à  l'occasion  de  mouvements  un  peu  étendus, 
ne  ressemble  pas  au  tremblement  des  paralytiques  généraux  qui 
s'accuse  par  de  petites  oscillations  assez  régulières. 

Quelques  auteurs  ont  essayé  de  tracer  le  diagnostic  différentiel  de 
la  périencéphalite  diffuse  et  de  la  paralysie  générale  d'origine  alcoo- 
lique ;  les  antécédents  des  malades,  leurs  habitudes  alcooliques,  la 
fréquence  des  hallucinations  peuvent  sans  doute  fournir  des  indica- 
tions à  cet  égard,  mais  la  paralysie  générale  d'origine  alcoolique  se 
confond  presque  complètement  au  point  de  vue  clinique  et  anatomo- 
pathologiqoe  avec  les  autres  formes  de  paralysie  générale. 

I^  syphilis  cérébrale  donne  lieu  quelquefois  i  un  ensemble  de 
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symptômes  qui  rappellent  ceui  de  la  périencépbalilc  difTose  ;  ¥oid» 
d'après  Alfred  Fournier,  quels  sont  dans  ce  cas  les  principaux  élé- 
ments du  diagnostic  différentiel  :  1°  le  délire  de  satisfaction  et  des 
grandeurs,  fréquent  dans  la  paralysie  générale,  est  rare  daus  la 
pseudo-paralysie  générale  d'origine  syphilitique  ;  2°  le  tremblement 
qui  se  rencontre  parfois  chez  les  syphilitiques  n*est  pas  comparable 
au  frémissement  fibrillaire,  vermiculaire,  si  caractéristique  chez  les 
paralytiques  généraux,  surtout  aux  lèvres  et  à  la  langue;  3^  les  para- 
lysies complètes  des  membres»  assez  fréquentes  dans  la  syphilis  céré- 
brale^ sont  rares  dans  la  paralysie  générale  ;  4""  la  syphilis  s'accom- 
pagne d'un  état  cachectique  de  tout  l'organisme  et  souvent  de  mani- 
festations syphilitiques  sur  différents  points  du  corps,  tandis  que 
dans  la  paralysie  générale  l'intégrité  des  fonctions  de  nutrition  est 
remarquable,  sauf  à  la  dernière  période  ;  5''  enûn  la  marche  des 
deux  affections  est  différente;  ia  syphilis  cérébrale  n'a  pas  la  uiarcbe 
fatalement  progressive  de  la  paralysie  générale,  elle  est  curable 
{Progrès  méi,,  1877,  p.  785). 

Les  attaques  a|>oplectiformes  ou  épileptiformes  peuvent  faire 
croire  à  l'existence  d'un  ramollissement,  d'une  congestion  ou  encore 
d'une  tumeur  du  cerveau.  Ces  attaques  ne  se  produisent  guère  que 
chez  des  malades  qui  présentent  déjà  quelques  signes  de  paralysie 
générale,  tels  que  :  inégalité  des  pupilles,  tremblement  des  lèvres  et 
de  la  langue,  modification  de  l'écriture  par  suite  du  tremblemeot 
des  mains,  etc.  Il  faut  avoir  soin  de  faire  écrire  les  malades  qu'on 
soupçonne  être  atteints  de  paralysie  générale  ;  l'écriture  est  irrégu- 
lière, tremblée  ;  certains  mots  sont  tronqués  ou  passés  ;  ces  iiiodiû- 
cations  sont  surtout  apparentes  quand  on  a  un  point  de  comparaison 
dans  une  page  écrite  avant  l'invasion  de  la  maladie. 

Le  nom  de  paralysie  générale  progressive  indique  la  gravité  dn 
pronostic;  la  maladie  subit  quelquefois  des  temps  d'arrêt,  mais 
pre^^que  jamais  elle  ne  guérit.  La  mort  peut  arriver  rapidemeut  par 
suite  d'une  poussée  d'encéphalite  aiguë  ;  d'autres  fois  les  malades 
succombent  lentement  dans  le  marasme  ou  par  le  fait  de  complica- 
tlons.  La  fré(|uence  des  attaques  apoplecti formes  on  épileptiformes 
est  d'un  mauvais  pronostic. 

TuAlTEMEKT.  —  La  nature  inflammatoire  des  lésions  de  la  para- 
lysie générale  paraît  indiquer  l'emploi  des  aniiphlogistiques,  des  ré< 
vulsifs,  des  dérivatifs  ;  c«*pendant  il  faut  avouer  que  ces  moyens  de 
traitement  sont  ici  de  peu  d'efficacité.  Les  applications  de  sangsues 
aux  apophyses  mastoides,  les  sétons  et  les  vésicatoires  \  la  nuque» 
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les  frictions  sur  le  cuir  chevelu  avec  l'huile  de  croton  tiglium,  les 
purgatifs  drastiques  n'arrêtent  pas  la  maladie  dans  sa  inarclie  pro- 
gressive, et,  après  avoir  mis  vainement  en  usage  ces  médications,  on 
est  conduit  à  se  demander  s'il  ne  faut  pas  épargner  aux  malades  les 
inutiles  souffrances  d'un  \ésicatoire  entretenu  ou  d'un  séton. 

Les  toniques,  l'acide  arsénieux,  l'hydrothérapie,  procurent  quel- 
quefois des  améliorations  temporaires,  surtout  au  début  de  la  mala» 
die.  Les  douches  froides  sont  indiquées  principalement  dans  la 
forme  dépressive;  dans  les  cas  où  l'excitation  domine^  les  bains  tièdes 
prolongés  rendent  plus  de  services. 

lorsqu'il  existe  du  délire,  les  malades  doivent  être  surveillés  avec 
soin,  isolés  et  placés  dans  des  établissements  destinés  au  traitement 
des  aliénés,  si  les  conditions  de  fortune  et  d'installation  de  leur 
famille  ne  permettent  pas  de  leur  accorder  chez  eux  tout  le  confor- 
table et  toute  la  tranquillité  nécessaires.  Il  y  a  malheureusement  dans 
le  public  des  préjugés  contre  les  asiles  d'aliénés  ;  on  se  figure  à  tort 
qne  les  malades  ont  plus  de  chances  de  guérison  en  restant  ao 
milieu  de  leur  famille  ;  on  compte  sur  les  distractions,  sur  le  trai- 
tement moral,  etc.  Rien  n'est  plus  faux  :  l'isolement  est  la  pre- 
mière condition  de  guérison  de  la  folie. 

Il  faut  nourrir  les  malades,  surveiller  les  fonctions  intestinales  et 
s'opposer  autant  que  possible  à  la  formation  des  eschares. 

Calnkil.  Diî  la  paralysie  consid.'rôc  chci  les  allihics.  Pari»,  1826.  —  B.xyle.  Traite 
des  inaladiet  du  ccrvoau  cl  do  ses  membranes.  Pari^,  ISitS.  ~  Umllvhgih.  De  la 
distinction  des  diverses  e>pècL*s  de  (laralysies  i^ouéralcs  (Atui.  méd.-ps>cli.,  185i).  — 
LlN\!«.  Thèse,  Parts,  1857.—  Calmeil.  Traité  des  iiialad.  inflaminat.  du  cerveau.  Pa- 
ri^, lfti9.  —  PxnOHAPPE.  De  la  folie  paralytique,  1859.  —  M\Hr.Â.  Traild  des  maladies 
luoiitalos,  i9Ûfi.  —  TiGGts.  AUycm.  /uilschr.  f.  P-^ych.,  1803.—  Magnan.  De  In  lésion 
auatonii<[ue  de  la  paralysie  fc'énérale.  Paris,  I8<i0.  —  WEdTPHXL.  Virchow's  Arch., 
1807.  —  LF9GUHK.  Des  formas  de  la  paraN*io  pénéralc  et  en  particulier  de  la  furmo 
di'pressive.  Thôse,  Paris,  1871.  —  Magnan  «t  MlHHZEWjESKr.  Des  liMons  des  parois 
viiitriculaircs  et  des  parties  sous-jaccutcs  daiiii  la  paralysie  gcuéraU*  (Arch.  de  pliysiol., 
1873).  —  JxccoUD.  Trait»?  do  palholojfie  inlcrn"',  0-»  édii.  —  L.  Bnow\E.  Obscrr. 
laryn^'usc.  dans  \»  parai.  ^6n.  (Th<>  Weit  ridini;:  lutialic  Asyluai  med.  Reports, 
Lundoa,  1875).  —  Newconule.  Attaques  opilcptiformcs  dans  la  paralysie  géiulrale 
(Mj'uh-  recueil,  1805).-  Mvonan.  Rech.  sur  les  cenin's  nerveux.  Paris,  1870.  — 
\.  FoviLi.E.  Des  relations  entre  les  troubles  de  la  motilité  dans  la  paralysiO  ^(Jiufrale 
et  \c%  lissions  de  la  couche  corticale  dos  circonvolutions  fronto-pariéiali.'S  (.\nu.  iuo<l.- 
psxoliol.,  5«  série,  1877).  —  W.  SvNDEit.  Sur  les  symptAmes  prémon.loirt's  de  la 
parai,  ;jén.  (Berlin.  Kliii  Wochensrhr  ,  1870).  —  M\gn\n.  Klévatiou  de  la  tempéra- 
ture dans  la  paraty^iio  {générale  (Soc.  de  biol..  1870).  —  Au];.  Voir^lN.  Des  troubles 
de  la  parole  dans  la  paralysie  (fônéralo  (Arch.  i;én.  de  inéd.,  1870).  —  ('aphkE.  Do 
quelques  formes  inM)liles  dans  la  péri<»de  de  début  de  la  paralysie  (rénérnle.  Thèse, 
Pari4,  1876.  -^  Dkjkrine.  Paralysie  gdnérale,  trouble*  tropliiques  ciitanëi,  etc. 
fAreh.  de  pliyiol.,  1870,  j).  317i.  —  Mac.wn.  Paralysie  des  iierf^  criiuiens  au  début 
de  la  paralysie  générale  (Soc.  de  biol.,  1877,   et  Arch.  de  pliysiol.,  1877,  p.  840).  — 


6.0  MAUDIKS  DU  CERVEAU. 

Du  MÊME.  Localisai,  cérébrales  dans  la  paralysie  générale  (Hev.  luent.  de  mcd.  et  4e 
chir..  i878.  p.  31)  —  A.  VoiSN.  Trait<$  de  U  paralysie  g^nt^rale  des  aliéaëit.  Paris. 
iS78.  —  A.  Fo VILLE.  Article  Paralysie  générale,  in  nouv.  Diction,  de  mëd.  «1  4b 
chir.  prat.,  i879.  —  AuG.  Voisin.  Leçons  sur  Ivs  maladies  mentales  et  sur  hi 
maladies  nerveuses.  Paris,  1883. 


HÉMOUnilAGIE  CEREBRALEi 
Synonymie  :  Apoplexie  cérébrale. 

Sous  le  nom  à^apoplexies,  on  a  désigné  peudanl   longtemps 
toutes  les  maladies  dans  lesquelles  il  y  avait  perte  subite  da  aeoti- 
meni  et  du  mouvement  par  tout  le  corps,  à  l'exceptiou  de  la  respi- 
ration et  de  la  circulation  ;  le  mot  apoplexie  avait  alors  un  sens 
purement  clinique,  et  il  s'appliquait  à  des  maladies  dorigine  et  de 
nature  très  diiïérentes.  Yalsalva  et  Murgagni  reconnurent  les  pre- 
mière que  Tapoplexie  était  souvent  due  à  un  épaocbcment  de  sang 
dans  le  cerveau,  à  une  hémorrbagie  cérébrale.  Rocboux  fit  faire  oa 
nouveau  pas  à  la  question  en  démontrant  que  riiémorrbagîe  céré* 
brale  n*était  pas  toujoure  mortelle,  comme  l'avaient  dit  Valsalva  et 
Morgagni,  et  qu*il  n*était  pas  rare  de  trouver  dans  le  cer%€au  des 
foyers  hémoirhagiquos  anciens  en  voie  de  guérison,  foyers  dont  û 
indiqua  très  bien  les  caractères.  Le  mot  apoplexie  fut  alors  détourné 
de  son  sens  clinique,  et  on  remploya  bientôt  pour  désigner  non 
seulement  les  hémorrbagies  cérébrales,  mais  les  hémorrbagies  inter- 
stitielles du  poumon,  de  la  rate  et  de  tous  les  autres  viscères.  Noos 
pensons  qu'il  faut  rendre  au  mot  apoplexie  sa  signification  clinique, 
et,  comme  les  attaques  apoplectiques  peuvent  se  rencontrer  dans  do 
certain  nombre  d'alTections  cérébrales^  on  doit  renoncer  à  l'eipres- 
sion  d'apoplexie  cérébrale  pour  désigner  l'hémurrhagie  cérébrale. 

Étiologie.  —  L'bémorrhagie  cérébrale  est  presque  toujours  une 
conséquence  d'une  maladie  des  artères  du  cerveau,  d*une  inflam- 
mation qui  rend  le.s  parois  de  ces  vaisseaux  friables  et  qui,  en  bonne 
logique,  devrait  étn^  considérée  comme  la  maladie  principale  ;  mais 
les  symptômes  de  l'hémorrliagie  cérébrale  étant  bien  plus  importants 
que  ceux  de  la  périartérite  ou  de  Teudariérite  cérébrale,  il  est 
naturel  que  la  complication  absorbe  ici  toute  l'attention  des  clini- 
ciens. 

Les  causes  de  l'endartérite  et  de  la  périartérite  cérébrales  sou; 
l'due,  Vabus  des  alcooliques^  Vhérédité^  la  syphilis.  C'est  après 
cin<|uante  ans  que  Thémorrhagie  cérébrale  se  produit  avec  le  plus 
du  fréquence. 
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^  Les  ciïoris,  la  pléthore  sanguine  qui  suii  un  repas  copieux,  Thy- 
.  ^pertrophie  du  cœur,  la  néphrite  interstitielle,  les  émotions  vives, 
riet  d'une  façon  générale  toutes  les  causes  capables  d'augmenter  la 
tension  sanguine  dans  les  artères  peuvent  être  l'occasion  d'hémorrha- 
gies  cérébrales  ;  mais  ces  causes,  n'ayant  d'efficacité  que  chez  les 
sujets  dont  les  artères  sont  malades,  doivent  être  rejetées  au  second 
plan  dans  Tétiologie  de  l'hémorrhagie  cérébrale. 

Description.  —  L'hémorrhagie  cérébrale  est  quelquefois  annoii* 
pcée  par  de  la  céphalalgie,  des  vertiges,  des  bourdonnements  d'oreilles, 
I  de  la  somnolence  ;  le  plus  souvent  elle  se  produit  brusquemeot, 
I  brutalement;  eu  quelques  instants  un  individu  passe  de  l'état  de 
fl  santé  au  coma  a|)oplectique. 

f      Bien  que  Vapoplexie  survienne  souvent  à  la  suite  d'autres  lésions 

r  du  cerveau,  telles  que:  embolie,  thrombose,  tumeurs,  etc^  c'est  à 

la  suite  de  Thémorrhagie  cérébrale  qu'on  l'observe  avec  le  plus  de 

fréquence,  et  la  description  de  ce  syndrome  clinique  trouve  ici  sa 

place  naturelle. 

Dans  l'attaque  d'apoplexie  complète,  le  malade  tombe  privé  de 
connaissance,  de  mouvement  et  de  sentiment  ;  la  chute  n'a  pas  lieu 
avec  violence  comme  dans  l'épilepsic,  les  malades  ne  se  raidissent 
pas  avant  de  tomber  et  ne  sont  pas  projetés  de  toute  leur  hauteur 
contre  le  sol  ;  ils  s'affaissent  sur  eux-mêmes. 

Les  muscles  sont  dans  le  relâchement  complet;  les  membres 
retombent  inertes  quand  on  les  soulève  au-dessus  du  lit;  les  piqûres, 
les  brûlures,  les  irritations  de  la  muqueuse  nasale  par  les  vapeurs 
ammoniacales  ne  sont  pas  perçues  et  ne  produisent  aucune  réac- 
tion; l'impression  d'une  lumière  vive  ne  fait  pas  contracter  les 
pupilles,  La  respiration  est  stertoreuse;  les  battements  du  cœur  sont 
forts  et  de  fréquence  à  peu  près  normale;  la  température  s'abaisse 
d'un  ou  même  i  degrés  au-dessous  de  la  normale  (Bourncville). 
Les  sphincters  se  paralysent,  et  il  n'est  pas  rare  que  les  malades 
laissent  échapper  les  urines  ou  les  matières  fécales. 

Cette  période  comateuse  a  une  durée  variable  :  dans  les  cas  très 
graves  elle  peut  se  prolonger  [)endaiit  deux  ou  trois  jours;  dans  les 
cas  ordinaires  elle  se  dissipe  au  bout  de  quelques  heures,  la  sensi- 
bilité, l'intelligence  reviennent  peu  à  peu,  et  c'est  alors  seulement, 
qu  on  s'aperçoit  de  l'existence  d'une  hémiplégie  d'un  côté  du  corps. 
La  période  comateuse  fait  parfois  défaut,  les  malades  ont  un  étour- 
dissement  sans  perte  de  connaii>sance  et  ils  peuvent  suivre  pas  à  pas 
le  |)rogrès  de  la  paralysie. 


e02  MALADIES  HU  CKRVEAU. 

Au  lieu  de  la  paralysie  a?ec  flaccidiié  des  membres  qui  accon- 
pagne  lu  période  comateuse  ou  obsene  quelquefois  des  contractims 
et  des  mouvements  convulsifs  peu  de  temps  après  l'in¥asioii  de  Tn- 
taque;  ce  fait,  nié  par  Lallemand  et  Gendrin,  qui  croyaient  qoeks 
contractures  se  produisaient  toujours  sous  llnfluence  de  Tenoéph- 
lite,  est  aujourd'hui  bien  établi,  grâce  aux  recherches  de  Roockt 
de  Duraud-Fardel  et  de  Charcot.  Ces  contractures,  auxquelles  no  i 
donné  le  nom  de  précoces  pour  les  distinguer  des  contractures  tv* 
dives  qui  sont  la  suite  des  dégénérescences  secondaires,  sont  soriMi 
prononcées  au  membre  supérieur  et  du  côté.'opposé  Si  la  lésion  encé- 
phalique; les  convulsions  se  généralisent  quelquefois  sons  fom 
d'attaques  épileptiformes.  Boudet  et  Durand- Fanlel  ont  établi  qie 
les  contractures  précoces  s'observaient  dans  les  cas  où  les  fbyen 
hémorrhagiques  venaient  s'ouvrir  à  la  surface  des  méninges  oo  das 
les  ventricules,  et  qu'elles  faisaient  défaut  toutes  les  luis  que  ks 
hémori  hagies  étaient  etaciement  comprises  dans  la  substance  céré- 
brale elle-même.  Suivant  toute  probabilité  il  s'agit  de  confabw 
réflexes  dont  le  point  de  départ  est  dans  rirritation  des  méuingo; 
il  n'est  pas  nécessaire  que  le  sang  s'épanche  dans  les  Tentriaiks 
ou  à  la  surface  des  méninges;  il  suffit,  d'après  Charcot,  que  le  fb;«r 
hémorrhngique  arrive  au  contact  des  méninges  ou  de  l'éprndyint 

L'hémiplégie  c<)iK«>écuiiveà  l'attaque  a|K>plectiqueest  d'abord om- 
plète,  mais  elle  va  bientôt  en  diminuant  ;  les  mouvements  reviemmt 
progressivement  dans  le  membre  inférieur,  puis  dans  le  bras  et  daos 
la  face;  au  bout  de  quelques  mois  la  paralysie  peut  avoir  disparu 
complètement. 

Dans  d'autres  cas  les  mouvements  ne  se  rétablissent  que  trrs 
incomplètement,  It^s  malades  traînent  le  membre  inférieur  parah^ 
sans  que  le  pied  se  détache  du  sol,  ou  bien  ils  marchent  ffl 
fauchant,  c'est-à-dire  que  pour  avancer  le  membre  inférieur  par»- 
lysé  ils  projettent  le  pied  en  dehors  et  lui  font  décrire  un  deini- 
cercle;  le  bras  pend  inerte  sur  le  côté  du  corps  et  c'est  à  peine  si  le 
doigts  peuvent  exécuter  quelques  mouvements;  la  face  est  paraly»''^ 
du  même  côté  que  les  membres,  mais  la  paralysie  se  liuiice  au  Ckiii 
inférieur,  le  sillon  naso-hibial  est  eiïacé,  la  a>mmissure  labiale  est 
•tirée  du  côté  opposé  à  l'hémiplégie,  etc.  Au  bout  de  quatre  à  sii 
semaines  environ  on  voit  apparaître  des  contractures  ck's  muscles 
paralysés,  contractures  qui  augmentent  progressivement. 

La  localisation  des  foyers  hémorrhagi(pies  dans  Celle  ou  telle  partie 
des  hémisphères  cérébraux  expli(|ue  ces  diiïérences  dans  la  marche  de 
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la  maladie  :  les  bémorrhagies  qui  intéressent  la  capsule  interne  donnent 
lieu  à  des  dégénérescences  secondaires  et  à  des  contractures  tardives, 
tandis  que  les  foyers  hémorrhagiques  qui  siègent  en  dehors  de  la 
capsule  interne  peuvent  se  résorber  et  se  cicatriser  complètement 
sans  dégénérescences  consécutives. 

Pour  compléter  cette  description  nous  devons  revenir  sur  quel- 
ques-uns des  symptômes  de  rbémorrbagie  cérébrale. 

En  même  temps  que  l'hémiplégie  des  membres,  on  observe  assez 
souvent  un  mouvement  de  rotation  de  la  tête,  la  face  étant  tournée 
du  côté  non  paralysé,  et  une  déviation  conjuguée  des  yeux;  nous 
avons  vu  que  Ja  rotation  de  la  tête  se  faisait  eu  général  du  côté  para- 
lysé  dans  les  maladies  de  la  protubérance  annulaire  :  il  y  a  donc  là, 
ainsi  que  Ta  dit  M.  le  docteur  Desnos,  un  signe  important  mais  non 
infaillible,  au  point  de  vue  du  diagnostic  diiïérentiel  des  maladies  du 
cerveau  et  de  celles  du  mésocéphalc.  Nous  avons  étudié  déjà 
le  syndrome  classique  constitué  par  la  rotation  de  Ja  tête  et  la  dévia- 
tion conjuguée  des  yeux  ;  nous  n*y  reviendrons  pas.  Nous  rappel- 
lerons seulement  que  le  sens  de  la  rotation  de  la  tête  dépend 
non  seulement  du  siège,  mais  aussi  de  la  nature  des  lésions 
(Landouzy).  Si  Thémorrhagie  cérébrale  détermine  d*ordinaire  la 
rotation  de  la  tête  du  côté  non  paralysé  des  membres,  c'est  qu'elle 
donne  lieu  presque  toujours  à  des  lésions  paralytiques  et  non 
irritaiives. 

Dans  la  majorité  des  cas  il  n'existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité 
chez  les  sujets  atteints  d'hémiplégie  consécutive  à  une  hémorrhagie 
cérébrale;  lorsqu'il  existe  de  l'anesthésie  elle  porte  sur  le  côlé  para- 
lysé et  a  le  caractère  tantôt  d'une  hémianesihésie  incomplète  et 
passagère,  tantôt  d'une  hémianesthésie  complète  et  permanente. 
L'hémiaucsthésie  passagère  s'explique  par  la  compression  des  fais- 
ceaux postérieurs  de  la  couronne  rayonnante,  compression  qui  dis- 
parait à  mesure  que  l'épanchement  sanguin  se  résorbe;  dans  les  cas 
où  r hémianesthésie  eut  permanente,  on  trouve  à  l'autopsie  une  des- 
tructif>n  de  ces  faisceaux  et  fréquemment  aussi  des  lésions  de  la 
couche  optique  correspondante.  L'hémianesthébie  peut  porter  à  la 
fois  sur  la  sensibilité  générale,  sur  le  sens  du  tact,  sur  l'ouïe,  la  vue, 
le  goût  et  l'odorat  du  côté  malade. 

L'intelligence  est  affectée  dans  une  mesure  très  variable;  au  sortir 
de  l'attaque  apoplectique,  les  malades  sont  dans  un  état  d'hébétude 
qui  se  dissipe  complètement  dans  quelques  cas,  presque  toujours  il 
reste  de  la  paresîie  intellectuelle  et  un  affaiblissement  de  la  mémoire. 
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L'aphasie,  si  commune  dans  le  ramollissement  cérébral,  est  très  rare 
à  la  suite  de  Thémorrhagie  cérébrale. 

L'examen  de  la  température  fournit  des  îndicatioiis  précteias 
pour  le  diagnostic  et  le  pronostic.  Nous  avons  dit  qa*aa  roomeotè 
Victus  apoplectique  la  température  descendait  de  1  à  â  degrîlsa- 
dessous  de  la  normale.  Lorsque  le  coma  se  dissipe  la  teropératve 
remonte  à  37<»,5  ou  38%5;  après  quelques  oscillatîoDs  entrées 
chiffres,  la  température  revient  à  la  nornriale  si  la  goérison  doit  « 
produire;  dans  les  cas  où  la  température  s*élèye  au-dessos  à 
39  degrés  on  est  presque  toujours  autorisé  à  porter  ao  proiMStir 
défavorable,  surtout  si  Tascension  est  rapide  et  si  elle  oe  s*expii(|iK 
par  aucune  complication  inflammatoire  ;  le  pouls  devient  petit  et 
fréquent,  la  respiration  s'accélère,  la  face  et  les  extrémités  se  cra- 
Dosent  et  se  couvrent  de  sueurs;  c'est  au  moment  de  la  mort oo pet 
d'instants  après  que  la  température  atteint  son  maximum,  qai  K 
souvent  de  41  à  42  degrés  (Charcot,  Bournevîlle). 

Les  troubles  vaso-moteurs  et  les  troubles  irophîques  ne  soBt  p» 
très  rares  :  c'est  ainsi  qu'on  a  noté  du  côté  paralysé  one  tempéra- 
ture plus  élevée  que  du  côté  sain,  au  début  du  moins,  car  daâs  lo 
hémiplégies  anciennes  c'est  le  contraire  qui  se  produit;  dans  qad* 
qucs  cas  la  paralysie  des  vaso-moteurs  se  traduit  par  un  cedèae 
unilatéral.  C'est  également  à  des  troubles  vaso-moteurs  que  Ti» 
peut  rapporter  les  hémorrhagies  pulmonaires,  les  ecchymoses  soas- 
pleurales,  sous-péricardiques,  les  ecchymoses  du  pérîcrâoe  qœ  foi 
trouve  souvent  chez  les  malades  morts  d'hémorrhagie  cérébrale, 
ainsi  que  les  troubles  de  la  sécrétion  urinaire,  teb  que  polyorif, 
diabète,  sur  la  fréquence  des()uels  Oliivier  a  appelé  l'attention. 

Des  eschares  à  marche  rapide  (decubitus  acutus)  se  défeloppeot 
parfois  à  la  suite  de  l'hémoi  rhagie  cérébrale;  elles  siègent  au  niveai 
de  la  fesse  du  côté  paralysé  et  non  au  niveau  du  sacrum,  sur  la  lipe 
médiane,  comme  les  eschares  qui  se  développent  dans  le  coais  de 
la  myélite  aigué  ou  qui  sont  la  suite  d'un  décubitus  dorsal  très  prt- 
longé.  Deux  ou  trois  jours  après  l'attaque  une  plaque  ér>tbèB0- 
teuse  se  montre  sur  la  fesse  du  côté  de  l'hémiplégie;  la  partie  cci- 
trale  de  cette  plaque  passe  au  rouge  sombre,  puis  au  brun;  il  se 
forme  une  ou  plusieurs  pblyctènes,  qui,  en  se  déchirant,  bissent  voir 
une  escliare  noirâtre  ;  la  mort  arrive  le  plus  souvent  par  le  cerfeu 
avant  que  Teschare  ait  eu  le  temps  de  s'étendre  beaucoup. 

Il  se  produit  parfois  des  arihropaihies  du  côté  paralysé  ;  ces  artkfo* 
pathies,  qui  sont  dues  à  des  synovites  végétante^  (Gharoot), 
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cident  en  général  avec  rapparition  des  contractures  secondaires.  Des 
tumeurs  ayant  pour  »iège  les  synoviales  des  extenseurs  se  forment 
dans  quelques  c^s  à  la  face  dorsale  de  la  main  du  côté  paralysé.  Ces 
tumeurs,  signalées  par  Gubler,  sont  surtout  fréquentes  dans  la  para- 
lysie des  extenseurs  d*origine  saturnine. 

Les  contractures  secondaires  se  montrent  tout  d'abord  dans  le 
membre  supérieur,  les  doigts  se  fléchissent  si  fortement  dans  la 
|)aume  de  la  main  que  les  ongles  tendent  à  pénétrer  dans  les  chairs; 
le  poignet  est  fléchi  sur  Tavant-bras,  Tavant-bras  sur  le  bras;  la 
main  est  dans  la  pronation.  Il  est  rare  d'observer  la  contracture  en 
extension  au  membre  supérieur,  au  membre  inférieur  au  contraire 
la  contracture  en  extension  est  la  plus  commune.  La  contracture 
des  muscles  faciaux  produit  une  déviation  de  la  bouche  du  côté 
paralysé,  ce  qui  pourrait  faire  supposer  qu'il  existe  une  hémiplégie 
faciale  du  côté  opposé.  Dans  les  cas  où  la  contracture  est  incomplète 
ainsi  que  la  paralysie,  il  existe  du  tremblement  pendant  les  mouve- 
ments volontaires  et,  en  agissant  sur  la  pointe  du  pied  pour  la  fléchir 
brusquement,  on  provoque  la  trépidation  dont  il  a  été  question  à 
propos  des  myélites  des  cordons  latéraux.  La  contracture  post-hémi- 
plégique s'établit  lentement,  progressivement  ;  elle  est  souvent  pré- 
cédée par  une  période  en  quelque  sorte  prodromi(|ue  pendant 
laquelle  on  peut  déjà  cousMer  le  phénomène  du  pied  et  le  phéno- 
mène du  genou.  L'administration  de  la  noix  vomique  accélère  l'ap- 
parition des  contractures.  La  contracture  posthémipiégique  est 
persistante,  incurable  ;  on  observe  cependant  chez  quelques  malades 
des  amendements  notables. 

Anatomie  pathologique. — Nous  avons  à  étudier:  l<^les  foyers 
hémorrhagiques;  2°  les  lésions  artérielles  qui  sont  les  véritables 
causes  de  Thémorrhagie  cérébrale. 

Foyers  hémorrhagiques,  —  Leur  siège  de  production  est  dans 
les  noyaux  gris  centraux;  les  grandes  collections  sanguines  peuvent 
déchirer  la  substance  blanche  et  s'étendre  jusqu'aux  circonvolutions^ 
mais  leur  point  de  départ  est  le  plus  souvent  dans  la  couche  optique 
ou  dans  le  corps  strié. 

Les  hémorrhagies  du  corps  strié  siègent,  soit  dans  le  noyau  intra- 
ventriculaire,  soit  dans  le  noyau  extraventriculaire;  quand  la  ban- 
delette de  substance  blanche  qui  constitue  la  capsule  interne  est 
déchirée,  Thémiplégie  est  incurable  et  se  complique  de  contractures 
secondaires.  Les  hémorrhagies  se  font  souvent  en  dehors  du  noyau 
lenticulaire,  entre  la  surface  externe  de  ce  noyau  et  l'avant-mur  ;  oa 
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sait  que  plusieurs  des  branches  profondes  de  l'artère  svtmme  cki^ 
minent  à  la  surface  externe  du  noyau  lenticulaire.  Gos  foyers  héav- 
rhagiques,  situés  en  dehors  des  noyaux  gris  ceotraax  et  de  lacapnè 
interne,  ne  se  compliquent  pas  de  dégénérescences  secondairsi 
par  suite  de  conlraciurcs. 

Le  sang  peut  pénétrer  dans  les  Tcntricnles  (inondatioa  fcatrio- 
laire);  cela  s'observe  surtout  lorsque  les  hénnorrhagies  «ègmda 
la  couche  opliquc  ou  dans  la  tête  du  corps  strié  ;  l'inondatiao  m- 
triculaire  est  suivie  de  contractures  précoces,  de  phénomènes  cm- 
vulsifs,  ei  la  mort  arrive  presque  toujours  rapidement;  Rofciu»k! 
et  Charcot  ont  cependant  cité  des  exemples  de  gaérisoo  chei  as 
malades  qui  avaient  été  aiteinls  d'hémorrhagies  ventricnlains. 

On  rencontre  assez  souvent  plusieurs  foyers  qui  correspoûlmi 
des  attaques  successives  et  dont  les  caractères  sont  très  diflérMlk 
suivant  qu'il  s'agit  d'hémorrhagies  récentes  ou  d'hémorrhagies  a^ 
ciennes. 

Les  foyers  récents  renferment  du  sang  liquide  on  coagulé  et  es 
débris  de  substance  cérébrale  mélangés  au  sang;  les  parois  soit  fi- 
leuses,  inégales;  en  détachant  les  caillots  avec  un  filet  d*eao,  « 
peut  apercevoir  quelquefois  les  extrémités  des  vaisseaux  rompis d 
les  anévrysines  capillaires  dont  la  rupture  a  causé  rhéroorrfaagie. 
Les  parois  du  foyer  sont  rougeâtres,  ramollies;  Rochoux  peauit 
que  le  ramollissement  précédait  Thémorrhagie  cérébrale  et  la  pié- 
parait,  d'où  le  nom  de  ramollissement  hémorrhagipare;  len- 
mollissement  est  ici  une  conséquence  de  l'hémorrhagie  cérébrale,  i 
dépend  de  Tinfiltration  sanguine  des  parois  du  foyer  et  de  J'inlIaBh 
mation  concomitante,  inflammation  qui  tend  ^  drconscrire  le  km 
hémorrhagique  et  à  constituer  tout  autour  une  enveloppe  de  liva 
conjonctif. 

Les  foyers  anciens  sont  plus  petits  que  les  foyers  récents  par  saîle 
de  la  résorption  plus  ou  moins  complète  du  sang  épanché;  lecoa- 
tenu  se  compose  d'une  boue  jaunâtre,  ocreose,  qui  doit  sa  cokxitîoa 
à  la  matière  colorante  du  sang;  l'hématosine  se  traosfonne  en  héntt- 
toldine  qui  prend  parfois  la  forme  cristalline  et  se  présente  iOM  h 
iorme  de  petites  tablettes  rhomboldales;  on  tronve  en  outre  diM 
cette  boue  ocreuse  des  granulations  graisseuses  qui  provieoMtl 
de  la  destruction  des  éléments  du  sang  et  de  la  dégénéteseenoe 
des  lambeaux  de  substance  cérébrale.  Les  parois  sont  làÊSB^ 
blanchâtres  ou  jaunâtres,  et  l'examen  bistologiqac  démontre  qa*i 
existe  une  membrane  limitante  de  nature  fibreuse,  dont  IV 
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est  de  quelques  inillimèlres;   celte  membraoe,  de  nouvelle  forma- 
tion n*est  pas  isolable,  elle  se  continue  par  sa  face  externe  avec  les 
parties  saines. 

Au  bout  de  quelques  années,  les  foyers  liémorrhagrques  ne  se 
reconnaissent  plus  qu'à  une  cicatrice  fibreuse  présentant  une  colora- 
t  ion  ocreuse  et  produite  par  Faccolenient  complet  des  parois  du 
foyer;  quelquefois  la  cavité,  quoique  très  réduite,  persiste. 

Dans  les  cas  d'hémorrhagies  anciennes  ayant  intéressé  la  capsule 
interne,  on  constate  des  dégénérescences  secondaires  que  Ton  peut 
suivre  dans  le  pédoncule  cérébral,  dans  la  protubérance  annulaire^ 
dans  la  pyramide  antérieure  du  bulbe  du  même  côté  que  la  lésion 
encéphalique,  enfin  dans  le  faisceau  latéral  de  la  moelle  du  côté 
opposé;  cette  sclérose  descendante  a  déjà  été  décrite. 

L'inondation  ventriculaire  récente  est  facile  à  constater;  du  sang 
se  trouve  en  quantité  plus  ou  moins  considérable  dans  les  ventricules 
et  il  existe  une  déchirure,  une  fente,  qui  fait  communiquer  le  foyer 
hémorrhagique  avec  la  cavité  épendymaire.  Le  sang,  après  avoir 
envahi  les  ventricules  latéraux  et  le  troisième  ventricule,  peut  se 
répandre  dans  le  quatrième  et  autour  de  la  moelle.  Dans  les  cas 
cités  par  Rokitansky  et  Cbarcot,  d'hémorrhagies  ventriculaires  an- 
ciennes, les  ventricules  renfermaient  de  la  matière  ocreuse. 

Lésions  vasculaires.—Ch^rcoi  et  Bouchard  ont  signalé  les  pre- 
miers la  fréquence  des  anévrysmes  capillaires  des  artères  cérébrales 
chez  les  malades  atteints  d'hémorrhagie  cérébrale.  D'après  ces 
auteurs,  il  faudrait  établir  une  distinction  très  tranchée  entre  Ten- 
dartéritey  qui  est  la  cause  ordinaire  du  ramollissement  du  cerveau, 
et  la  périartérite,  qui  donne  lieu  aux  anévrysmes  capillaires  et  à 
rhémorrhagie  cérébrale.  Cette  règle  est  loin  d'être  absolue;  Ten- 
dartèrite  est  très  commune  chez  les  malades  qui  succombent  à 
rhémorrhagie  cérébrale  et  les  anévrysmes  capillaires  peuvent  faire 
entièrement  défaut,  ainsi  que  nous  eu  avons  observé  des  exemples. 

Les  anévrysmes  capillaires  ou  anévrysmes  miliaires  se  présentent 
sous  forme  de  petits  grains  spbériques  visibles  à  l'œil  nu  ;  leur  dia- 
mètre varie  entre  deux  dixièmes  de  millimètre  et  1  millimètre;  on 
les  reconnaît  facilement  à  la  surface  des  circonvolutions,  4  leur 
teinte  jaune  ou  rougeâtre  qui  tranche  sur  la  substance  grise;  il  est 
facile  de  dégager  l'anévrysme  et  le  vaisseau  qui  le  porte  en  se  ser- 
vant d'aiguilles  à  dissocier,  surtout  si  la  substance  cérébrale  est  un 
peu  ramollie.  On  peut  quelquefois  compter  plus  d'une  centaine  d'a- 
névrysroes  \  la  surface  des  circonvolutions.  Les  parties  internes 
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dans  lesquelles  se  renconirent  le  plus  souvent  les  anéTrysmes  smi 
les  couches  optiques,  les  corps  striés,  la  protubérance  aonolm. 
ravaiU-mur. 

Les  aiiévrysmes  capillaires  examinés  au  microscope  préseoteat, 
par  rapport  aux  vaisseaux,  des  dispositions  analogues  Si  celles  décritB 
pour  les  gros  anévrysmes  :  les  dilatations  sont  cylindriques,  fosi- 
formes,  sacciformes  ou  cupuliformes  ;  quelquefois  la  raplure  se  pro- 
duit dans  les  gaines  lymphatiques,  il  en  résulte  une  variété  d'ané- 
vrysme  disséquant. 

D*après  Charcot^  la  lésion  initiale  qui  porte  sur  la  gatne  lymplu- 
tique  et  sur  l'adventice  consiste  en  une  prolifératioQ  abondante  des 
noyaux  ;  la  tunique  niusculeuse  s'atrophie  ensuite  et  rinflammatioo 
de  Tendothélium  ne  vient  qu'en  dernier  lieu.  La  destruclion  delà 
musculeuse  fait  que  les  artérioles  ne  |)euvent  plus  résister  k  la  pres- 
sion sanguine. 

Les  grosses  artères  de  la  base  présentent  presque  toujours  les 
lésions  de  Tendarlérite,  la  membrane  interne  prolifère,  il  se  forme 
des  plaques  dures,  blanchâtres,  qui  enlèvent  aux  parois  arténeiies 
leur  élasticité  et  qui  refoulent  la  musculeuse.  Le  centre  de  ces 
plaques  subit  au  bout  de  quelque  temps  une  transformation  graL- 
hcuse,  alhéromateuse. 

Diagnostic  Pronostic.  —  L'hémorrhagie  cérébrale  est  carK- 
tériséc  surtout  par  son  début  brusque,  par  la  perte  subite  de  coa- 
naissance  et  par  l'hémiplégie  consécutive  ;  mais  ces  symptômes  ne 
sont  pas  paihognomoniques  de  Thémorrhagie  cérébrale  ;  on  les  refl- 
contre  à  la  suite  d'autres  affections  du  cerveau,  dans  rischémie 
cérébrale  produite  par  la  thrombose  et  surtout  par  Femboye,  dans 
rhémorrhagie  méningée,  dans  quelques  cas  de  tumeurs  cérébrales. 
Nous  nous  occuperons  du  diagnostic  différentiel  de  rbémorriiagie 
cérébrale  avec  le  ramollissement  cérébral  et  les  hémorrhagies 
méningées,  quand  nous  aurons  fait  l'histoire  de  ces  niabdies.  A  pro- 
pos des  tumeurs  cérébrales  nous  avons  dit  que  le  début  des  acci- 
dents pouvait  être  brusque,  apoplectiforme  ;  dans  ces  cas,  quand 
aucun  symptôme  morbide,  tel  que  céphalalgie,  affaibliaoement  des 
membres  d'un  côté  du  corps,  etc.,  ne  précède  l'attaque  apoplecti- 
forme, on  conçoit  fine  le  diagnostic  soit  très  difficile  :  ce  sool  ft 
heureusement  des  faits  exceptionnels.  Les  attaques  apoplectiquei 
consécutives  à  Thémorrhagie  cérébrale  sont  en  général  plus  (rancbei, 
plus  prolongées  que  les  attaques  apoplectiformes  produites  par  les 
tumeurs;  l'hémiplégie  produite  par  rhémorrhagie  cérébrale  arrive 
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d*emblée  à  son  maximam  pour  décroître  ensuite,  tandis  que 
l'hémiplégie  des  tumeurs  cérébrales  a  en  général  une  marche  pro- 
gressive. 

L'hémorrhagie  cérébrale  peut  être  confondue  a?ec  l'hémorrhagie 
protubérantlelle  et  avec  l'hémiplégie  de  cause  spinale,  lors(|ne  cette 
hémiplégie  se  produit  brusquement  Les  caractères  de  ces  maladies 
ont  été  indiqués  dans  les  chapitres  précédents.  L'absence  de  perte 
de  connaissance  au  moment  de  l'apparition  de  l'hémiplégie  ne  doit 
pas  faire  écarter  l'idée  d'une  hémorrhagie  cérébrale. 

Le  diagnostic  avec  l'urémie  comateuse  et  les  accès  pernicieux 
comateux  présente  de  grandes  difficultés  si  Ton  se  trouve  en  pré- 
sence d'un  malade  plongé  dans  le  coma,  sans  aucun  renseignement 
sur  les  antécédents.  La  température  fournit  des  indications  pré- 
cieuses ;  au  début  de  l'apoplexie,  il  se  produit  un  abaissement  de 
1  à  ^  degrés,  suivi  d'une  augmentation  qui  n'atteint  40  degrés  que 
dans  les  cas  très  graves;  dans  l'urémie,  l'abaissement  de  température 
est  en  général  plus  marqué  et  il  persiste  jusqu'à  la  mort  ;  enfin,  dans 
la  pernicieuse  comateuse,  la  température  est  toujours  très  élevée 
et  l'examen  histologique  du  sang  révèle  la  présence  des  parasites  de 
l'impaludisme.  Les  conditions  de  milieu,  de  climat,  fournissent  natu- 
rellement des  données  importantes  quand  il  s'agit  de  savoir  si  un 
malade  a  une  attaque  d'apoplexie  ou  un  accès  comateux;  dans  le  doute 
on  prescrira  le  sulfate  de  quinine  et  l'on  agira. en  même  temps  contre 
la  congestion  encéphalique.  Le  coup  de  chaleur  (heat  apoplexy) 
est  fiicile  à  confondre  avec  l'hémorrhagie  cérébrale  ,  l'âge  des 
malades,  les  conditions  dans  lesquelles  ils  ont  été  frappés  d'apo> 
plexie,  l'examen  de  la  température  du  corps  fournissent  les  éléments 
du  diagnostic  différentiel  ;  dans  le  coup  de  chaleur  on  observe  en 
effet  des  températures  hyperpyrétiques  sans  abaissement  initial. 
L'urémie,  les  accès  pernicieux  et  le  coup  de  chaleur  ne  laissent  pas 
d'hémipl^ie  à  leur  suite,  de  sorte  que  la  question  de  diagnostic 
différentiel  est  résolue  dès  que  les  malades  sortent  du  coma. 

Certains  empoisonnements,  et  en  particulier  l'alcoolisme  aigu, 
peuvent  très  bien  simuler  la  période  comateuse  de  l'hémorrhagie 
cérébrale. 

Le  coma  qui  soit  l'attaque  d*épilepsie  ne  sera  pas  confondu  avec 
le  coma  apoplectique,  car  il  se  dissipe  rapidement  sans  laisser  de 
paralysies  à  la  suite.  L'existence  de  morsures  4  la  langue  ou  de  bles- 
sures à  la  face  plaide  en  faveur  de  l'épiiepsie  :  les  renseignements 
sur  les  antécédents  morbides  lèTont  ea  g^éral  tous  les  doutes. 

L.  et  T.  —  Ptth.  et  clio.  méd.  1.-81^ 
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Dans  la  syncope  le  cœur  s'arrête  ou  du  moins  ses  battemeots 
deviennent  extrêmement  faibles,  la  face  est  pâle,  la  respiratkm  rare 
et  difficile,  undis  que  dans  riiémorrhagie  cérébrale  la  respiratioo 
et  le  pouls  conservent  des  caractères  à  peu  près  normaux. 

Des  attaques  apoplectiformes  se  produisent  assez  soiiTeiit  dans  k 
cours  de  la  sclérose  en  plaques  et  de  la  paralysie  générale. 

Les  contractures  précoces,  qui  résulteni,  dans  la  plapart  des  cas, 
de  rinondaiion  venlriculaire,  sont  d*un  pronostic  très  grave. 

La  durée  delà  période  comateuse  est  en  général  en  rapport  avec 
rétendue  du  foyer  bémorrhagique  ;  la  mort  peut  se  produire  rapi- 
dement sans  que  les  malades  reprennent  connaissance. 

L'élévation  de  la  température  à  40  ou  41  degrés  est  un  sigif 
presque  toujours  fatal,  ainsi  que  Teschare  qui  se  montre  dans  lo 
jours  qui  suirent  Tattaque  apoplectique. 

L'apparition  de  contractures  tardives  indique  que  la  capsule  in- 
terne a  été  lésée  et  que  TinGrmité  est  incurable. 

Alors  même  que  les  accidents  se  dissipent  rapidement,  le  pro- 
nostic n'en  est  pas  moins  très  sérieux,  car  l'altération  des  vaisseaoi 
du  cerveau  subsiste,  s'accroît  même  de  jour  en  jour,  si  bien  que  la 
prédisposition  aui  hémorrhagies  augmente.  De  fait,  il  est  rare 
qu'une  attaque  apoplectique  due  à  une  hémorrhagie  cérébrale  ne  se 
reproduise  pas. 

Traitement.  —  {''.Pendant  Vattaque  apoplectique.  — On  a 
beaucoup  discuté  sur  l'utilité  de  la  saignée  dans  l'hémorrhagie  céré- 
iMrale.  Les  partisans  des  émissions  sanguines  ont  insisté  sur  la  né- 
cessité de  combattre  la  congestion  cérébrale  qui  accompagne  Thé- 
morrhagie  et  qui,  d'après  eux,  serait  la  cause  de  la  perte  de  con- 
naissance, mais  cette  congestion  n'est  pas  démontrée;  Nieroeyer  a 
même  pu  soutenir  que  les  symptômes  apoplectiformes  dépendaient 
de  lanémie  cérébrale,  l'extravasation  du  sang  déterminant  one 
augmentation  de  volume  de  la  masse  encéphalique  et  par  suite  une 
augmentation  de  pression.  Il  est  bien  probable  que  l'ictus  apoplec- 
tique ne  dépend  directement  ni  de  l'anémie,  ni  de  l'hyperbémie  cé- 
rébrale ;  des  foyers  hémorrhagiques  très  petits  peovent  le  produire 
et  la  moelle  est  frappée  comme  le  cerveau,  les  réflexes  disparaisseut, 
les  sphincters  se  dilatent,  le  coma  du  cerveau  se  complique  d*oa 
véritable  coma  de  la  moelle  qui  ne  s'explique  que  par  un  de  ces 
phénomènes  d'arr^^  dont  le  mécanisme  nous  échappe,  mais  dont 
l'existence  est  bien  démontrée. 

L'emploi  des  émissions  sanguines  ne  doit  être  ai  adopté  pour 
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tous  les  cas,  ni  rejeté  d'une  façon  générale  ;  H  faut  saigner  lorsque  les 
malades  sont  sanguins,  pléthoriques,  encore  dans  la  force  de  Fâge, 
lorsque  la  face  est  congestionnée,  que  les  artères  du  cou  battent  a?ec 
force,  lorsque  le  pouls  est  pleiu,  fort,  régulier  ;  il  faut  s'abstenir  des 
émissions  sanguines  et  surtout  de  la  saignée  lorsqu'il  s'agit  de  vieil- 
lards, d'individus  faibles,  anémiques  ;  lorsque,  au  début  de  l'attaque, 
la  température  s'abaisse  de  plusieurs  degrés  au-dessous  de  la  normale  ; 
le  refroidissement  des  extrémités,  un  pouls  petit,  inégal,  des  sueurs 
froides,  une  affection  organique  du  cœur  sont  aussi  des  contre-indi- 
cations à  la  saignée. 

L'application  de  sangsues  aux  apophyses  mastoîdes  doit  être  pré- 
férée dans  la  plupart  des  cas  à  la  saignée  du  bras. 

Les  révulsifs  et  les  dérivatifs  sont  d'un  utile  emploi  :  on  appli- 
quera des  sinapismes  aux  membres  inférieurs,  en  ayant  soin  de  ne 
pas  les  laisser  trop  longtemps  en  place,  car  ils  donnent  lieu  facile- 
ment à  la  production  d'eschares.  On  tiendra  le  ventre  libre  et  l'on 
videra  la  vessie  avec  la  sonde  s'il  y  a  rétention  d'urine.  Les  malades 
seront  couchés  dans  une  chambre  vaste  et  bien  aérée  ;  les  soins  de 
propreté  doivent  être  très  grands  afin  de  prévenir  les  éry thèmes  et 
les  eschares. 

2"^  Traitement  après  Vattaque.  —  Les  principales  indications 
consistent  à  faciliter  le  retour  des  mouvements  dans  les  membres 
paralysés  et  à  éloigner  toutes  les  causes  capables  de  provoquer  de 
nouvelles  hémorrhagies  cérébrales. 

Letraitement  de  l'hémiplégie  ne  doit  pas  être  très  actif,  surtout 
dans  les  premiers  mois  qui  suivent  l'attaque  ;  il  ne  faut  employer  ni 
l'électricité,  ni  les  douches,  ni  la  strychnine,  ni  surtout  les  bains  de 
vapeur,  car  on  risquerait  de  provoquer  une  nouvelle  attaque  en 
cherchant  à  dissiper  les  suites  de  la  première.  Quelques  frictions 
sur  les  parties  paralysées  avec  une  flanelle  sèche  ou  avec  l'alcool 
camphré  empêchent  l'engourdissement  et  les  douleurs  articulaires 
produites  par  l'immobilité,  en  même  temps  qu'elles  font  prendre 
patience  au  malade.  Après  le  cinquième  ou  le  sixième  mois  on  peut 
faire  usage  de  l'électricité,  mais  avec  prudence  ;  on  électrisera  sé- 
parément les  muscles  paralysés,  en  ayant  soin  de  rapprocher  les 
élearodes  et  de  ne  pas  employer  un  courant  très  fort.  Les 
bains  sulfureux  et  l'hydrothérapie  peuvent  aussi  rendre  des  ser* 
vices.  Jusqulci  aucun  moyen  ttiérapeutiqae  n'a  réussi  contre  les 
contractures  tardives  qui  se  ratuchent  à  la  sclérose  latérale  descea-- 
dante  de  la  moelle. 
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Les  malades  qui  ont  subi  une  première  aitaqne  d*apoplexie  doi- 
vent surveiller  avec  soin  leur  hygiène;  ils  éviteront  toutes  les  causes 
capables  de  produire  la  congestion  cérébrale  ou  d  augmenter  la 
tension  intra-vasculaire.  Les  alcooliques,  le  café,  le  tbé  ne  seroot 
pris  qu'à  petite  dose  ;  les  repas  prolongés,  les  efforts  de  toute  sorte, 
le  co!t,  les  émotions  brusques,  les  excès  de  travail,  la  colère  présen- 
tent  des  dangers  dont  il  faut  prévenir  les  malades  et  les  personnes 
qui  les  entourent  On  combattra  avec  soin  la  constipation. 

Lallemako.  Recherches  anat.   pathol.  sur  l'encéphale.  Paris,  1820.  —  Ro€HOtx.  R«^ 
cherches  sur  l'apoplexie,  2*  édit..  Paris,  1833.  —  Abercrombib.  Op.  cit.  —  DuR4^»- 
Paroel.  De  la  contracture  dans  l'hdmorrhagie  cérébrale  (Arch.  f^éa.  de  mÀi.,  1843;. 
—  Du  MÊME.  Maladies  des  vieillards,  1854.  —  ScHUTZENBBRifeR  et  Hbght.   Article 
Apoplexie  (Dictionn.  eneyclop.  des  se.  méd.).  — Bouchard.  Des  dëgéu.  secondairr^ 
de  la  moelle  épinièro  (Arch.  gén.  de  méd.,  1866).  —  Du  même.  Études  sur  qaelqee» 
points  de  la  pathogënie  des  hémorrbagics  cérébrales.  Paris,  1867.  —  Ghevalucr.  De  h 
paralysie  dos  nerfs  vaso-moteurs  dans  rhémiplégie,  thèse,  Paris,  1867.  —  TRocssr^i'. 
Clinique  médicale,  3*  édition  1868,  t.  U,  p.  49.  —  Charcot  et  Bouchard.  NoaveIie« 
recherches  sur  la  pathogénie  de  l'hémorrhagie  cérébrale  (Arch.  de  physiol.,  i868,i.  ~ 
Charcot.  Leçons  sur  les  maladies  des  vieillards,  1868-1869.  —  Pdkvost.  De  la  dé- 
viation conjuguée  des  yeux  cl  de  la  rotation  de  la  tête  dans  certains  cas  d'béai- 
plégie,  thèse.  Paris,  1868.  —  JACcouo  et  Hallopbau.  Des  hémorrhegics  de  l'enc^^ 
phale,  in  Nouv.  Dictionn.  de  méd.  et  de  chir.,  1870.  —  Bournevillb.  Étadf^s  cUe. 
et  thermométriques  sur  les  malad.  du  syst.  nerveux.  Paris,  187i-1873.  —  Brouaroel. 
Article    llémurrhagio  cérébrale,  in  Diction,  encyclup.  des   se.   méd.    —  Olli%'icb. 
Altérations  de  l'urine  dans  l'héraorrhagie  cérébrale  (G»,  hebdom.,  1875,  et  Arch.  de 
physiol.,  1876,  p.  85).   —  Pinel.  Héuiorrhagie  pulmonaire  en  rapport  avec  les  1<^ 
siens    du    cerveau,   thèse,    Paris,    1876.   —  La.nckkbaux.    Des    lésions    artérieUc* 
syphilitiques.  Communie,  au  coop^s  du  Havre,  1877.  —  B.   Tbissibr.   Albaminarie 
d'origine  ner>'cuse.  Communie,  au  même  conçrès  (Gax.  hebdom.,  1877).  —  Ro5b\> 
THAL.  Op.  cit.  —   Bbrnuardt.   De  la  valeur  diagnostique  do  U  déviât,    eonjugm^ 
des  yeux  et  des  attitudes    normales  de  la  tête  et  du  Irunc  dans  les  malad.  cérébr. 
(Arch.  f.  Pathol.  Anat.  u.  Phys.,  t.  LXIX,  p.  i,  anal,  in  Rev.  des  se.  méd.,  1878).  — 
SiMONEAU.  De  la  conservation  des   mouvements  associés   dans   les   bémiptégies  de 
cause  cérébrale,  thèse,  Paris,  1877.  —  C.  H  u  tin.  De  la  température  dans  l'bémor- 
rhagie  cérébrale  et  dans  le  ramoUissemeot,  thèse,  Paris,  1877. 


THROMBOSE  ET  EMBOLIE  CEREBRALES 

Synonymie  :  RamoUiuemeni  cérébral. 

LVxpression  de  ramollissement  cérébral,  qui  est  employée 
d'ordinaire  pour  désigner  les  lésions  consécutives  à  la  thrombose  et 
à  l'embolie  des  artères  cet  ébrales,  doit  être  rejetée,  croyons-noos, 
d'abord  parce  que  le  ramollissement  du  cerveau  peut  se  prodaire 
sous  l'influence  d'autres  causes  que  l'ischémie  et  ensuite  parce  que, 
dans  bon  nombre  de  cas»  il  y  a  induration  et  non  ramoUisse- 
ment  de  certaines  parties  du  cerveau  à  la  suite  des  obUtérations  ar- 
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tôrielles.  Les  mois  ramollissement  cérébral  n'expriment  qo*un 
caractère  passager  des  lésions  produites  par  l'ischémie  cérébrale, 
tandis  que  les  mots  thrombose  et  embolie  cérébrales  caractéri- 
sent parfaitement  la  nature  des  lésions  et  donnent  une  idée  exacte 
de  leur  pathogénie  ;  l'expression  de  ramollissement  cérébral  a 
cependant  l'avantage  de  s'appliquer  aussi  bien  à  la  thrombose  qa'à 
l'embolie  cérébrales,  maladies  dont  la  distinction  offre  souvent  de 
grandes  difficultés;  aussi  peut-on  prévoir  qu'elle  sera  employée 
encore  pendant  longtemps  dans  la  pratique. 

Étiologie.  —  Il  est  démontré  aujourd'hui  que  l'oblitération  de 
quelques-unes  des  artères  nourricières  du  cerveau  est  la  cause  ordi- 
naire des  lésions  qui  ont  été  regardées  pendant  longtemps  comme 
étant  d'origine  inflammatoire  et  décrites  sous  le  nom  de  ramollis- 
sement. 

L'oblitération  peut  être  produite  par  un  ibrombns  formé  sur 
place,  c*est  la  thrombose;  ou  bien  par  des  fragmenls  emboliques 
venus  de  loin,  c'est  Vembolie  cérébrale  ;  on  conçoit  que  les  con- 
séquences de  l'oblitération  soient  les  mêmes ,  bien  que  les  causes 
qui  la  déterminent  soient  différentes.  La  thrombose  se  développe 
presque  toujours  à  la  suite  de  l'endartérite  et  de  l'athérome;  l'em- 
bolie cérébrale  se  produit  comme  complication  des  maladies  du 
cœur,  de  l'endocardite  végétante  ou  ulcéreuse,  aussi  est-elle  parti- 
culièrement fréquente  chez  les  rhumatisants.  Les  lésions  syphiliti- 
ques des  artères  cérébrales  peuvent  être  le  point  de  départ  de  l'isché- 
mie  et  du  ramollissement. 

Description.  —  On  peut  distinguer  deux  formes  cliniques  ca- 
ractérisées :  la  première  par  une  invasion  brusque,  apoplectiforme  ; 
la  deuxième,  par  une  invasion  lente  et  progressive;  dans  tous  les 
cas  d'embolie  l'invasion  est  brusque,  mais  dans  tous  les  cas  de 
thrombose  l'invasion  n'est  pas  lente  et  progressive,  ce  qui  fait  que 
ces  deux  modes  de  début  ne  correspondent  pas  exactement  aux  deux 
causes  d'oblitération  vascolaire. 

i""  Forme  apoplectique.  — Le  début  est  celui  de  Thémorrhagie 
cérébrale:  les  malades  tombent  sans  connaissance,  ils  restent  plongés 
dans  le  coma  plus  ou  moins  longtemps,  après  quoi  on  constate 
Texistence  d'une  hémiplégie.  L'hémipl^ie  peut  se  produire  brus- 
quement sans  perte  de  connaissance.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur 
les  caractères  du  coma  et  de  l'hémiplégie,  il  nous  faudrait  répéter 
ce  que  nous  avons  dit  dans  le  chapitre  précédent  à  propos  de  l'hé- 
morrhagie  cérébrale,  mais  nous  devons  insister  sur  un  signe  qu'il 
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est  très  fréquent  de  rencontrer  à  la  suite  de  la  thrombose  et  surtout 
à  la  suite  de  l'embolie  cérébrale,  Vaphasie. 

Au  sortir  de  l'attaque  apoplectiforme,  le  malade  a  perdu  l'usage 
de  la  parole,  il  ne  peut  pas  parvenir  à  se  faire  comprendre,  bieu  que 
riutelligence  soit  revenue  et  que  les  mouvements  de  la  laugue  soient 
coaservés  ;  l'aphasique  peut  émettre  des  sons,  il  n*est  pas  aphone  ;  le 
plus  souvent  même  il  arrive  à  assembler  quelques  syllabes,  mais  les 
mots  qu'il  prononce  n'ont  pas  de  sens.  Les  malades  répètent  presque 
toujours  les  mêmes  syllabes  en  leur  prêtant  dans  leur  esprit  des 
sens  différents^  et  ils  s'impatientent  en  voyant  qu'ils  n'arrivent  pas  à 
se  faire  comprendre;  un  malade  de  P.  Broca  disait  à  tout  propos  le 
mot  tan  ;  le  vocabulaire  d'un  malade  dont  l'observation  est  rapportée 
par  Trousseau  se  réduisait  au  mot  cousisi.  Les  autres  maiiifestaiious 
dé  la  pensée  sont  également  atteintes  chez  les  aphasiques;  jls  ne 
peuvent  pas  écrire  ou  bien  ils  tracent  sur  le  papier  des  lettres  qui  ne 
forment  aucun  sens  ;  certains  aphasiques  ne  sont  même  plus  en  état 
de  se  faire  comprendre  par  gestes,  ils  font  au  hasard  des  signes  quii 
n'ont  pas  de  rapport  avec  la  pensée  qu'ils  s'efforcent  d'exprimer;  le 
langage  mimique  est  ordinairement  conservé. 

Les  aphasiques  comprennent  très  bien  ce  qu'on  leur  dit,  ils  peu- 
vent lire  mentalement,  quelquefois  même  à  haute  voix;  ils  répètent, 
quoique  difficilement,  ce  qu'on  dit  devant  eux  et  copient  assez  bien 
des  mots  qui  sont  mis  sous  leurs  yeux,  mais  d'une  façon  inintelli- 
gible et  en  commettant  de  grossières  erreurs. 

Une  hémiplégie  du  côté  droit  accompagne  presque  toujours  Ta- 
phasie.  Nous  avons  vu,  à  propos  des  localisations  cérébrales,  que 
l'aphasie  était  le  résultat  d'une  lésion  de  la  partie  postérieure  de  la 
troisième  circonvolution  frontale  du  côté  gauche;  comme  la  throm- 
bose et  l'embolie,  qui  déterminent  l'ischémie,  puis  la  nécrobiose  de 
la  circonvolution  de  Broca,  portent  le  plus  souvent  aussi  sur  les 
circonvolutions  motrices  du  côté  gauche  qui  sont  nourries  comme 
la  troisième  frontale  par  l'artère  sylvienne,  on  comprend  pourquoi 
l'aphasie  et  l'hémiplégie  du  côté  droit  coexistent  en  général. 

L'abaissement  de  température  qui  se  produit  au  début  de  l'attaque 
apoplecti<|ue  dans  Thémorrhagie  cérébrale  fait  défaut  dans  le  ra- 
mollissement, ou  du  moins  il  est  très  peu  marqué  ;  peu  de  tem|)s  après 
l'attaque  résultant  de  la  thrombose  ou  de  l'embolie  cérébrale,  la 
température  atteint  souvent  39  ou  40  degrés,  pois  elle  revient  à  la 
normale  après  quelques  oscillations  (Bourneville).  Le  poub  et  la 
respiration  ne  présentent  aucun  caractère  constant. 
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La  mort  peut  survenir  dans  le  coma;  dans  les  cas  les  plus  nom- 
breux, une  amélioration  se  produit  au  bout  de  quelques  heures 
ou  de  quelques  jours,  le  malade  reprend  connaissance  et  les  mouve- 
ments reviennent  en  partie  dans  le  côté  du  corps  paralysé.  L'intelli- 
gence reste  presque  toujours  affaiblie,  la  mémoire  est  infidèle,  les 
malades  n'ont  plus  d*énergie  morale^  ils  s'émeuvent  avec  une  grande 
facilité  et  rient  ou  pleurent  à  tout  propos. 

Lorsqu'il  existe  de  l'aphasie,  la  mort  peut  arriver  sans  que  les 
malades  recouvrent  l'usage  de  la  parole,  mais  d'autres  fois  Taphasie  se 
dissipe  peu  à  peu,  bien  que  l'hémiplégie  persiste  du  côté  droit;  cela 
s'explique,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  à  propos  des  localisations  céré- 
brales, par  un  phénomène  de  suppléance  ;  le  malade  qui  avait 
l'habitude  de  se  servir  de  son  hémisphère  gauche  dans  l'acte  de  la 
parole  apprend  à  se  servir  de  son  hémisphère  droit  à. peu  près 
comme  un  malade  paralysé  du  bras  droit  apprend  à  écrire  delà  main 
gauche. 

L'hémiplégie  peut  être  suivie  de  contractures  secondaii*es  qui 
dépendent,  comme  dans  l'hémorrhagie  cérébrale,  d'une  lésion  de 
la  capsule  interne  et  d'une  sclérose  descendante  consécutive.  Les 
contractures  précoces  sont  très  rares;  l'hémianesthésie  et  l'hémi- 
chorée  se  produisent  comme  dans  l'hémorrhagie  cérébrale  lorsque 
la  lésion  porte  sur  la  partie  postérieure  de  la  couronne  rayonnante. 
Après  un  temps  d'arrêt,  il  est  fréquent  de  voir  la  paralysie  aug- 
menter ;  de  nouvelles  attaques  se  produisent  ;  les  malades  deviennent 
gâteux,  tombent  dans  le  marasme  et  succombent  soit  aux  symptômes 
cérébraux,  soit  à  des  complications,  telles  que  eschares  au  sacrum, 
pneumonie,  etc. 

2*-  Forme  lente  et  progressive.  —  C'est  surtout  dans  cette  forme 
qu'on  observe  les  phénomènes  décrits  par  Rostan  comme  des  pro- 
dromes du  ramollissement  cérébral;  les  malades  éprouvent  des  étour- 
disseiiients,  des  vertiges,  de  la  céphalalgie  ;  la  tête  est  lourde,  l'apti- 
tude au  travail  est  diminuée,  les  malades  sont  tristes,  moroses.  Ces 
symptômes  dépendent  de  l'endartériie,  qui  s'oppose  déjà  à  une  irri- 
gation régulière  du  cerveau,  bien  que  l'ischémie  cet  ébrale  ne  soit 
encore  complète  nulle  part.  La  céphalalgie  a  une  ialensité  excep- 
tionnelle dans  les  cas  de  lésions  syphilitiques  des  artères  cérébrales. 
Les  troubles  de  la  motilité  ne  tardent  pas  en  général  à  se  montrer; 
il  se  produit  un  affaiblissement  des  membres  d'un  côté  du  corps, 
affaiblissement  qui  augmente  progressivement,  ou  bien  qui  présente 
une  marche  irr^^lière^  paroxystique.  Vhémiplégie  variable  est 
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un  des  caractères  de  la  thrombose  cérébrale;  lorsque  la  throinboR 
se  forme  lentement,  on  comprend  que  les  conditions  de 
tîon  des  hémisphères  cérébraux  soient  assez  variables;  Vh 
cérébrale,  très  marquée  à  un  moment,  se  dissipe  en  partie  quelqno 
heures  ou  quelques  jours  plus  lard,  grâce  au  déplacement  des 
caillots  ou  à  rétablissement  d'une  circulation  collatérale.  L'aphsie 
est  plus  rare  que  dans  la  forme  à  début  rapide. 

L'hémiplégie  se  complète  peu  à  peu  ou  bien  h  la  suite  d'oae 
attaque  apoplectiforme  ;  Tlntelligence  continue  à  s'affaiblir  et  lamoit 
arrive  comme  dans  la  forme  précédente,  dans  le  coma  consécutif  à 
une  nouvelle  attaque  ou  bien  par  suite  de  complications. 

La  durée  de  la  maladie  est  très  variable  :  la  mort  peut  snnreoirH 
bout  de  quelques  jours;  dans  d'autres  cas,  au  contraire,  les  malades 
survivent  pendant  plusieurs  années. 

Les  lésions  cérébrales  consécutives  à  la  thrombose  et  à  remboiie 
ne  donnent  lieu  à  aucune  paralysie  ni  même  à  aucun  autre  sym- 
ptôme morbide  appréciable  lorsque  le  ramollissement  si^e  en  debon 
des  circonvolutions  motrices,  au  niveau  des  lobes  postérieurs  par 
exemple;  aux  deux  formes  décrites  ci-dessus  il  faut  donc  en  jiyoalef 
une  troisième  :  le  ramollissement  cérébral  latent. 

Anatomie  pathologique.  —Comme  pour  rbémorrfaagîe  céré- 
brale il  y  a  lieu  de  considérer  ici  les  lésions  vasculaires  d'une  part 
et,  d'autre  part,  les  lésions  cérébrales  qui  en  sont  la  conséquence. 

Les  lésions  vasculaires  se  divisent  naturellement  en  deux  caté- 
gories, suivant  qu'elles  relèvent  de  la  thrombose  ou  de  l'embolie.  La 
(hromb)se  est  presque  toujours  une  complication  de  l'endartérite; 
des  plaques  jaunâtres,  dures,  se  forment  à  la  surface  interne  de 
artères  cérébrales  et  subissent  au  bout  de  quelque  temps  la  trans- 
formation atbéromateuse  ou  calcaire  ;  la  ûbrioe  se  dépose  sur  ks 
aspérités  des  vaisseaux  ahérés  et  donne  lieu  à  une  oblitération  mit 
place  ou  thrombose.  Comme  l'endartérite  siège  indifféremment  sar 
I  ou  tes  les  artères  cérébrales,  on  comprend  que  le  siège  de  la  throni- 
l)ose  soit  très  variable. 

L'embolie  cérébrale  est  dans  presque  tous  les  cas  une  complication 
de  l'endocardite;  un  fragment  des  végétations  produites  sur  ki 
valvules  ou  bien  un  débris  des  stratiPications  fibriiieuses  qui  se 
déposent  sur  les  valvules  malades  est  entraîné  par  le  courant  san- 
guin et  vient  s*échouer  dans  une  artère  cérébrale;  rembdos 
pénètre  preMjue  toujours  dans  l'artère  sylvienne  gauche,  ce  qni  lient 
à  ce  que  la  carotide  gauche  est  bien  plus  dans  l'axe  du  courant 
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sanguin  de  la  crosse  de  Taorte  que  la  carotide  droite.  Si  l'eni- 
bolus  est  Yolumiaeax^  il  s'arrête  daus  le  tronc  même  de  Tartère 
sylvienne,  s'il  est  plus  petit,  il  n'oblitère  qu'âne  des  branches 
secondaires  de  ce  tronc,  la  branche  de  la  troisième  circonvolution, 
par  exemple,  d'où  l'aphasie  sans  hémiplégie,  ou  bien  les  branches 
des  circonvointions  motrices,  d'où  une  hémiplégie  sans  aphasie. 
Pour  comprendre  que  l'oblitération  d'une  arlériole  aussi  peu  volu- 
mineuse que  celle  qui  se  distribue  à  la  partie  |)oslérîeurede  la  troi- 
sième circonvolution  frontale  puisse  produire  des  accidents  indé- 
lébiles, il  faut  se  rappeler  qu'il  s'agii  d'artères  terminales  qui  ne 
communiquent  pas  avec  les  artères  des  parties  profondes  et  dont  les 
anastomoses  avec  les  artères  corticales  voisines  sont  très  peu  déve- 
loppées. 

Dans  les  vaisseaux  oblitérés  par  embolie,  on  distingue  quelquefois 
Tembolus  dur,  blanchâtre,  ^  forme  irrégulière  au  milieu  des  caillots 
qui  l'entourent;  si  Tembolus  est  ûbrineux  et  si  la  mort  n'arrive  que 
longtemps  après  l'accident,  il  est  impossible  de  reconnaître  le  caillot 
migrateur  parmi  les  caillots  formés  sur  place.  Les  altérations  des 
vaisseaux  qui  se  produisent  quelquefois  dans  ces  cas  sont  secon- 
daires, elles  se  limitent  aux  vaisseaux  oblitérés.  Les  lésions  syphili- 
tiques des  artères  cérébrales  sont  caractérisées  par  la  formation^  au 
niveau  des  tuniques  artérielles,  de  petites  gommes  ayant  une  cer*^ 
tainc  analogie  avec  des  tubercules.  Les  gommes  qui  font  saillie  dans 
l'intérieur  des  vaisseaux  déterminent  au  bout  d'un  certain  temps 
des  thromboses. 

Qu'il  s'agisse  d'une  thrombose  ou  d^une  embolie,  le  résultat  est 
le  même,  le  sang  artériel  n'arrive  plus  au  département  vascnlaire 
qui  est  sous  la  dépendance  des  vaiî>seaux  oblitérés,  d'où  une  anémie 
partielle  ou  ischémie  du  cerveau^  puis  une  altération  de  nutrition 
qui  se  traduit  par  la  désagrégation  des  éléments  nerveux.  Tantôt  la 
pulpe  cérébrale  est  réduite  au  niveau  des  points  malades  en  une 
bouillie  blanchâtre,  molle,  diOIuente,  qui  est  entraînée  facilement  par 
un  mince  DIet  d  eau  ^ramollissement  blanc);  tantôt  et  le  plus  sou- 
vent les  parties  ramollies  présentent  une  coloration  rouge  plus  ou 
moins  foncée  (ramollissement  rouge). 

C'est  un  fait  bien  connu  que,  lorsqu'une  artère  vient  à  être  obli- 
térée, il  se  produit  presque  toujours  une  congestion  très  vive  des 
branches  terminales  situées  au  delà  de  l'obstade;  le  sang  des  veines 
reflue  dans  les  branches  artérielles  vides  dont  le  contenu  ne  subit 
plus  la  vis  à  tergo^  peut-être  y  a-t-il  aussi  paralysie  vasculaire.  La 
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congestion  consécutive  à  rembolic  cérébrale  peut  être  assez  forte 
poar  donner  lieu  à  la  production  d*héinorrhagies  ;  c'est  seulemeiC 
dans  ces  cas  qu'on  peut  admettre  la  théorie  du  raiiiollîaiei»eit 
hémorrhagipare.  Au  microscope  les  parties  ramollies  préseamià 
considérer  :  des  débris  de  tubes  nerveux,  des  bémaiies  en  plus  m 
moins  grand  nombre,  des  granulations  graisseuses,  des  débris  et 
myéline,  enfin  des  corps  granuleux  qui  paraissent  être  coostiméi 
par  des  cellules  du  tissu  connectif  tuméfiées,  arrondies  et  ret- 
fermant  des  granulations  de  myéline.  Ce  sont  ces  corps  qui  le 
chargent  avec  les  leucocytes  d'absorber  la  myéline  désagrégée.  Us 
gaines  lymphatiques  sont  remplies  de  leucocytes  et  de  corps  gra- 
nuleux. 

Dans  les  cas  où  la  mort  n'arrive  que  quelques  mois  on  quelque! 
années  après  le  début  des  accidents,  la  lésion  cérébrale  est  carac- 
térisée non  plus  par  des  foyers  de  ramollissement,  mais  par  ds 
plaques  jaunesy  indurées,  ou  par  une  infiltration  celluUwtê 
(Durand-Fardel).  Les  plaques  jaunes  ne  se  rencontrent  qol  b 
périphérie  ;  à  leur  niveau  les  circonvolutions  sont  atrophiées*  défor- 
mées. Les  plaques,  dures  au  toucher,  de  coloration  ocreuse,  sont 
souvent  circonscrites  exactement  au  déparlement  d'une  artère  céré- 
brale^ comme  la  sylvienue,  ou  d'une  branche  artérielle  secondaire, 
comme  celle  qui  nourrit  la  partie  postérieure  de  la  troisième  cir- 
convolution frontale.  Les  éléments  nerveux  ont  disparu  coniplèie» 
ment  au  niveau  de  ces  plaques,  dans  lesquelles  le  microscope  poniec 
de  constater  du  tissu  conjonclif  de  nouvelle  formation,  des  grain* 
lations  graisseuses  et  quelquefois  de  l'iiématoîdine.  1^  substance 
blanche  centrale  présente  l'aspect  suivant:  des  filaments  vascolaires 
ou  conjonctifs  s'entre-croisent  dans  tous  \vs  sens  et  forment  un  tiasi 
spongieux,  les  alvéoles  sont  remplies  par  un  liquide  blanchitre  qie 
Cruveilhier  a  comparé  avec  raison  à  un  lait  de  chaux  ;  ce  liqaide 
est  parfois  réuni  sous  forme  de  collection  kystique  dont  Torigiae 
peut  être  douteuse  lorsqu'il  n'existe  pas  en  même  temps  des  plaqoei 
jaunes  et  qu'on  n'a  pas  de  renseignements  précis  sur  la  marche  de 
la  maladie.  La  formation  de  l'infiltration  celluletise  est  facile  à  com- 
prendre :  le  tissu  conjonctif  s'bypertrophie  sous  l'influence  de  l'ir- 
ritation qui  succède  au  ramollissement,  les  éléments  nerreox  lool 
résorbés  et  de  la  sérosité  s'épanche  entre  les  mailles  du  tissu  cmh 
jonctif  pour  combler  les  vides  résultant  de  la  résorpUon  de  la 
myéline. 

Les  dégénérescences  secondaires  consécolives  au 
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ment  cérébral  se  produisent  dans  les  mêmes  conditions  et  avec 
les  niômcs  caractères  que  celles  qui  dépendent  de  i'hémorrhagie 
cérébrale. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  Le  ramollissement  cérébral  à  débat 
bmsque,  apoplecliforme,  a  une  grande  analogie  avec  Thémorrhagie 
cérébrale  ;  les  principaux  éléments  du  diagnostic  diiïérentiel  peu- 
vent se  résumer  ainsi  qu'il  suit  :  l'abaissement  de  température,  qui 
marque  presque  toujours  le  début  de  l'apoplexie  par  héniorrbagie 
cérébrale^  fait  défaut  dans  le  ramollissement  cérébral  ;  la  perte  de 
connaissance  manque  plus  souvent  chez  les  malades  atteints  de 
thrombose  ou  d'embolie  cérébrale  que  chez  ceux  qui  sont  frappés 
d'hémorrhagie  cérébrale;  l'hémiplégie  variable  appartient  exclusive- 
ment au  ramollissement  et  Taphasie  presque  exclusivement  ((.harcot). 
A  la  suite  du  ramollissement  l'intelligence  est  en  général  plus  forte- 
ment atteinte  qu'à  la  suite  de  l'hémorrhagie  cérébrale. 

La  pacliyméningiie  hémorrhagique  présente,  comme  nous  le  ver- 
rons plus  loin,  une  grande  analogie  symptomatique  avec  le  ramol- 
lissement cérébral,  et  le  diagnostic  diiïérentiel  de  ces  deux  aiïcctions 
est  souvent  impossible.  I.es  tumeurs  cérébrales  peuvent  également 
simuler  la  marche  du  ramollissement. 

Si  l'individu  atteint  d'hémiplégie  à  la  suite  d'une  attaque  apoplec- 
liforme est  jeune,  s'il  est  atteint  d'une  aiïection  organique  du  cœur, 
on  peut  admettre  qu'il  s'est  produit  une  embolie  cérébrale  et  un 
ramollissement  consécutif  ;  à  plus  forte  raison  devra-t-on  conclure 
à  l'embolie  s'il  existe  des  signes  d'infarctus  dans  d'autres  viscères, 
tels  que  douleur  vive  et  gonflement  de  la  rate,  hématuries,  eschares 
aux  extrémités  des  membres.  L'aphasie  est  très  commune  dans  ces^ 
cas  et  l'hémiplégie  siège  le  plus  souvent  à  droite. 

Si  le  malade  est  vieux,  si  les  artères  périphériques  (radiale 
et  temporale)  sont  athéromateuses,  si  l'hémiplégie  a  été  précédée  de 
quelques  prodromes  et  en  particulier  d'élourdissements,  s'il  n'y  a 
pas  d 'aiïection  organique  du  cœur,  le  diagnostic  de  ramollissement 
cérébral  par  thrombose  est  le  plus  probable.  L'existence  d'une 
hémiplégie  variable  rendra  ce  diagnostic  à  peu  près  certain. 

On  ne  confondra  pas  le  ramollissement  cérébral  avec  la  paralysie 
générale,  qui  donne  lieu  à  des  troubles  psychiques  très  prononcés, 
à  l'embarras  de  la  parole,  au  tremblement  des  lèvres  et  de  la  lan- 
gue, etc.  Les  paralysies  des  membres  qui  se  produisent  dans  le  cours 
de  la  paralysie  générale  peuvent  être  variables,  mais  elles  ne  pren- 
nent pas  d'ordinaire  la  forme  hémiplégique  et  elles  sont  presque 
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toujours  moins  marquées,  moins  durables  qae  dans  le 
sèment  cérébral. 

La  syphilis  cérébrale  se  traduit  quelquefois  par  des  sy mptas 
qui  ont  une  grande  analogie  avec  ceux  du  ramollissement  otrëti 
notamment  par  Taphasic.  Nous  ne  parlons  pas  des  cas  oà  desléM 
syphilitiques  des  artères  cérébrales  entraînent  des  oblilératioosai^ 
rielles  :  le  diagnostic  différentiel  est  alors  impossible.  En  os  è 
doute  on  emploiera  le  traitement  spécifique  dont  les  résullats  ji9- 
ront  la  question. 

Le  pronostic  varie  en  raison  de  Tâgc  du  malade  et  de  la  natm 
do  la  cause  qui  a  produit  le  ramollissement.  Le  jeane  homme  cèa 
lequel  une  hémiplégie  se  développe  par  embolie  peat  survivre  pei- 
dant  longtemps;  les  vaisseaux  cérébraux  ne  sont  malades  que  sur* 
point  et  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  que  Taltération  s*éteode  ùk 
nouvelles  embolies  ne  se  produisent  pas  ;  au  contraire,  le  vîdlM 
dont  toutes  les  artères  cérébrales  sont  malades  ne  résiste  pas  Iim|- 
temps  à  une  première  atteinte  ;  les  foyers  de  ramollissement  s*fiah 
dent  et  se  multiplient.  L'aphasie  aggrave  le  pronostic;  cepeodtfi 
il  faut  se  rap|>eler  que  Tusage  de  la  parole  peut  revenir  au  boot  è 
quelque  tem|)S. 

Traitement.  —  Les  émissions  sanguines  sont  encore  moitf 
indi(|uées  que  dans  Thémorrhagie  cérébrale;  tonte  médication  actiff 
doit  être  rejetée  dans  les  premiers  temps;  on  se  contentera  de  pns- 
crirc  des  mesures  hygiéniques  :  re[)Os  physique  et  moral,  exdosioi 
des  excitants,  dos  alcooliques,  etc.  ;  on  combattra  la  tendance  habi- 
tuelle à  la  constipation^  les  pilules  d*alocs  et  celles  d'Andersoa  rca- 
dent  à  cet  eiïet  de  grands  services. 

Lorsque  les  accidents  aigus  ont  disparu  depuis  cinq  ou  six  moii} 
qu*il  ne  reste  plus  qu'une  hémiplégie,  on  peut  employer  Télectn»- 
tion  locaPxée  et  l'hydrothérapie,  mais  avec  beaucoup  de  prodeaa; 
rhydroibérapie  doit  être  proscrite  s'il  s'agît  de  malades  âgés,  oiés 
et  réagissant  avec  peine. 

bans  les  cas  d'aphasie,  il  faut  provoquer  la  suppléance  des  béiDi- 
sphères  cérébraux  en  donnant  au  malade  des  leçons  de  lectsre, 
comme  à  un  enfant  qui  ne  sait  pas  encore  ses  lettres. 

Les  toniques  et  les  reconstituants  sont  indignés  dans  la  plop«t 
des  cas. 

RosTAN.  Recherchet  sur  le  ramoUissement  du  cenroau.  Paris,  ISiO.  —  L%U.au^, 
Aberckohbie,  Duramd-Fardel.  Op.  cit.  —  Schutzbnbercer.  DeToblil^raitMi  Mbiit 
des  artères,  etc.  (Cas.  méd.  de  Straabo«rg»  t857).  —  Bmuumi.  D«t 
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BOURNEVILLE,  ROSBNTBAL.  Op.  dt. 

ANÉMIE  ET  CONGESTION   CÉRÉBRALES. 

L'anémie  cérébrale  partielle  ou  ischémie  cérébrale  rcnlre  dans 
Tétade  de  la  thrombose  et  de  l'embolie  cérébrales  ;  quant  à  Tanémie 
qui  porte  sur  la  totalité  de  l'encéphale,  elle  ne  constitue  pas  une 
espèce  morbide  distincte,  bien  que  son  rôle  en  pathologie  soit 
considérable.  Chez  les  individus  qui  ont  fait  des  perles  de  sang 
abondantes  et  dont  le  cerveau  est  anémié  comme  les  autres  organes, 
on  observe  de  la  céphalalgie,  des  vertiges,  des  bourdonnements 
d'oreilles,  une  tendance  marquée  aux  syncopes,  des  nausées,  des 
vomissements  ;  tous  ces  symptômes  ont  été  mentionnés  déjà  dans  le 
chapitre  consacré  à  Tétude  de  Vanémie. 

Il  y  a  quelques  années,  la  congestion  cérébrale  était  regardée 
comme  une  affection  très  commune,  et  il  faut  avouer  qu'au  point 
de  vue  de  la  facilité  du  diagnostic  et  de  la  clarté  des  indications 
thérapeutiques,  il  était  très  commode  d'invoquer  à  tout  propos 
rhyperhémie  cérébrale.  Un  malade  se  plaignait  de  céphalalgie,  de 
lourdeur  de  tête,  congestion  cérébrale;  un  autre  perdait  connais- 
sance et  tombait  dans  le  coma,  congestion  cérébrale;  un  troisième 
éprouvait  tout  à  coup  des  vertiges,  il  était  pris  de  nausées,  de 
vomissements  ou  de  convulsions,  congestion  cérébrale.  Dans  tous 
ces  cas  on  mettait  en  usage  les  antiphlogistiques  et  le  traitement 
ne  différait  que  par  le  nombre  des  saignées  et  le  chiffre  des 
sangsues. 

Trousseau  a  combattu  un  des  premiers  cette  tendance  à  voir  par- 
tout des  congestions  cérébrales,  et  il  a  montré  que  sous  ce  titre 
on  décrivait  souvent  des  attaques  d'épilepsie  ou  des  vertiges  qui 
devraient  être  rattachés  à  des  affections  de  l'estomac  ou  de  rorcûle 
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interne.  Depuis  la  publication  de   la  remarquable   leçon  sur  li 
congestion  cérébrale  apoplectiforme  {Trouss^s^u ,  Clin.  méd,h 
l'étude  des  maladies  du  système  nerveux  a  fait  de  grands  progrès  elles 
idées  émises  par  Trousseau  ne  trouvent  plus  de  contradicteurs.  La 
<:ongesiion  cérébrale  est  devenue  aussi  rare  qu'elle  était  fréqaeoie 
autrefois,  parce  que  peu  à  peu  on  a  éliminé  de  son  cadre  tontes  les 
manifestations  morbides  qui  étaient  confondues  avec  elle  et  qui  se 
rattachent  à  d'autres  causes,  telles  que  Tépilepsie,  rhémorrhagie,  b 
thrombose,  l'embolie  cérébrale,  le  vertige  a  stomacho  lœ$o^  la 
maladie  de  Ménière,  l'anémie  cérébrale,  les  tumeurs  encéphalâque, 
les  attaques  apoplectiformes  de  la  sclérose  en  plaques  on  de  la  pan- 
lysie  générale,  etc.  La  congestion  cérébrale  a  donc  perdu  beaucoop 
de  son  importance;  ce  serait  cependant  aller  trop  loin  que  de  i'eflacer 
du  cadre  nosologique. 

Parmi  les  causes  les  plus  communes  de  la  congestion  cérébralf, 
nous  citerons  :  l'alcoolisme,  l'insolation,  le  refroidissement  brasqie 
après  un  repas  copieux  et  d'abondantes  libations,  le  bain  frâid 
pris  au  moment  de  la  digestion,  les  émotions  vives,  la  colère.  Lb 
maladies  du  cœur  et  du  poumon  donnent  lieu  souvent  à  noe  stav 
dans  les  vaisseaux  cérébraux,  autrement  dit  à  une  hyperbémie  pa^ 
sive. 

Au  point  de  vue  clinique  on  peut  distinguer  une  forme  Ugèrtàt 
la  congestion  cérébrale  et  une  forme  grave. 

Les  malades  atteints  de  congestion  cérébrale  au  premier  degré 
ont  la  face  colorée,  les  carotides  battent  avec  force  ;  il  existe  de  U 
céphalalgie,  de  la  lourdeur  de  tête,  des  vertiges,  des  bonnioiiae 
roents  d'oreilles;  le  sommeil  est  troublé  par  des  rêves  et  des  caa- 
chemars,  ou  bien  il  existe  une  insomnie  habituelle. 

Dans  la  congestion  à  forme  grave  les  symptômes  précédents 
s'exagèrent.  Les  malades  éprouvent  de  la  céplialalgie,  des  bonrdoa- 
nements  d'oreilles;  leur  vue  se  trouble;  enGu  ils  perdent  connaii- 
sance  et  restent  plongés  plus  ou  moins  longtemps  dans  le  cooia.  U 
mort  peut  se  produire  rapidement,  mais  en  général  les  accidenis  m 
dissipent,  soit  spontanément,  soit  sous  l'influence  d'un  trailenMtf 
approprié.  Au  sortir  de  cet  état,  il  existe  de  la  fatigue,  de  \\ 
dissement  des  membres  et  parfois  une  hémiplégie  incomplète. 

L'hyperhémie  cérébrale  passive  ou  stase^  qn'on  observe  eo  pa^ 
ticulier  chez  les  cardiaques  à  la  période  ultime,  se  traduit  par  II 
paresse  de  l'intelligence,  la  somnolence,  la  stupeur,  les  révasseriiii 
le  subdélire,  puis  le  coma.  Le  déùut  d'oxygénation  du  sang  et  l'exoto 


ANÉMIE.  CONGESTION.  6f3 

d'acide  carbouiqae  compliquent  les  symptômes  dus  à  Thyperhémie 
elle-même. 

Le  ceneau  des  malades  qui  succombent  à  la  cougesiion  cérébrale 
est  turgescent;  il  distend  fortement^ la  dure-mère,  les  circonvolu- 
tions sont  aplaties,  les  scissures  tendent  à  s'effacer  ;  lorsqu'on  enlève 
les  méninges^  la  surface  des  circonTolutions  se  couvre  de  petites 
gouttelettes  de  sang  qui  suintent  par  l'orifice  des  artérioles  corti- 
cales; ce  phénomène  n'est  que  l'exagération  de  ce  qui  se  passe  à 
l'état  normal  ;  il  en  est  de  même  du  piqueté  qu'on  observe  sur  les 
coupes  de  la  substance  cérébrale.  La  position  dans  laquelle  le  ca- 
davre a  été  placé  après  la  mort  a  une  grande  influence  sur  le  degré 
de  vascularisation  de  telle  ou  telle  partie  de  l'encéphale:  si  la  tête 
est  dans  une  situation  déclive,  le  sang  s'y  accumule;  comme  les 
cadavres  sont  généralement  placés  sur  le  dos,  il  en  résulte  que  la 
partie  postérieure  du  cerveau  est  la  plus  vasculaire. 

Les  principales  maladies  avec  ifôquelles  il  est  possible  de  con- 
fondre la  congestion  cérébrale  sont  l'Iiémorrhagie  cérébrale,  la  throm- 
bose et  l'embolie  cérébrales,  l'épilepsie,  le  vertige  stomacal  et  la 
maladie  de  Ménière.  Le  coma  est  en  général  moins  complet,  moins 
profond  que  dans  l'apoplexie  produite  par  hémorrhagie  cérébrale,  et 
torsqu'on  observe  une  hémiplégie,  elle  est  beaucoup  moins  marquée 
et  moins  persbtante  que  les  hémiplégies  qui  résultent  de  la  forma- 
tion de  foyers  hémorrhagiques  ou  de  ramollissements.  Pour  expli- 
quer l'hémiplégie  par  congestion,  on  peut  admettre  que  la  dilatation 
vasculaire  persiste  plus  longtemps  d'un  côté  que  de  l'autre,  ou  bien 
qu'il  s'est  produit  dans  l'un  des  liémisphères  cérébraux  des  exsudats 
dont  la  résorption  se  fait  lentement. 

Lorsqu'on  assbte  aux  attaques,  il  est  facile  de  distinguer  l'épi- 
lepsie  de  la  congestion  cérébrale,  mais  le  plus  souvent  il  faut  se  con- 
tenter de  renseignements  incomplets  ou  inexacts;  conome  le  fait 
remarquer  Trousseau,  les  malades  et  les  personnes  de  leur  entou- 
rage cherchent  à  se  &ire  illusion  ou  même  à  donner  le  change  sur  la 
véritable  nature  des  accidents;  l'épilepsie  inspire  un  sentiment  de 
terreur  et  de  répubion  ;  la  congestion  est  une  maladie  bien  phis 
avouable.  Il  £aiut  se  défier  des  cofigestiom  cérébrales  qui  survien- 
nent sans  cause  connue  cbei  de  jeunes  sujets,  qui  se  reproduisent  à 
intervalles  plus  oo  moins  éloignés  et  qui  se  dissipent  rapidement. 
£n  interrogeant  avec  soin  les  personnes  qui  ont  vu  tomber  les 
malades,  on  apprendra  le  plus  souvent  qu'il  y  a  en  au  début  de 
Pattaqne  quelques  mouvements  convulsib.  Dans  le  vertige  épilep- 
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tiqae  comme  dans  Fattaque  complète,  les  malades  ne  gundeoi 
souvenir  de  ce  qai  s*est  passé,  contrairement  à  ce  qoi  a  liea  dav 
les  congestions  cérébrales  légères. 

Le  vertige  stomacal  survient  comme  complicatîoa  d'ane  affectioi 
de  l'estomac,  le  vertige  de  Ménière  comme  compUcatioo  d'oie 
maladie  de  Foreille;  dans  ce  dernier  cas,  il  eiiste  de  U  surdité  d'ui 
côté  et  les  vertiges  sont  précédés  de  bourdoonements  oa  de  si£k- 
ments  dans  l'oreille  malade. 

L'alcoolisme  aigu  et  Tinsolatiou  s'accompagnent  de  coogestioi 
cérébrale,  de  sorte  que  le  diagnostic  se  réduit  ici  au  diagnostic  Hio- 
logique,  qui  est  en  général  facile. 

Dans  le  cours  de  certaines  affections  cérébrales  et  en  particulier 
dans  le  cours  de  la  sclérose  en  plaques,  de  la  paralysie  générale  d 
des  tumeurs  cérébrales,  on  voit  se  produire  des  attaques  apoplecti- 
formes  dont  la.  véritable  nature  n'est  pas  très  bien  connue;  peot-étrt 
s'agit-il  de  congestions  passagèKS  de  l'encépbale  :  en  tout  cas  il  ae 
faut  pas  prendre  le  symptôme  pour  la  maladie  ;  sans  s'arrêter  as 
diagnostic  de  congestion  cérébrale,  on  recherchera  avec  soin  »  ii 
n'existe  pas  d'autres  signes  d'une  affection  organique  des  ceolre> 
nerveui. 

Le  pronostic  de  la  congestion  cérébrale  varie  beaucoup  avec  Tif  e 
des  sujets  :  les  congestions  qui  se  produisent  chei  des  vieillard> 
dont  les  artères  sont  malades  peuvent  provoquer  des  bémorrbagies 
cérébrales. 

Les  antiphlogistiques  sont  parfaitement  indiqués  lorM]u'il  e^t 
; . >.cv.  bien  démontré  qu'on  a  affaire  à  une  congestion  cérébrale.  On  peat 

r^î /C/'       employer  la  saignée  ou  les  émissions  sanguines  locales;  un  des 
r*/!Cf//^  '^     meilleurs  procédés  consiste  à  appliquer  deux  ou  trois  sangsues  aoi 
..  ^.,.^,.4.^^^ptpophyses  mastoîdes  et  à  les  renouveler  d'heure  en  heure,  de  Uçoêl 
^     cjjyy-  i  établir  un  écoulement  de  sang  permanent.  Gama  a  préconisé  ce 
^^   fif/u^moAt  d'application  des  sangsues  dans  le  traitement  des  plaiei  de 
tête.  Des  compresses  froides  on  mieux  une  vessie  de  glace  seroat 
appliquées  sur  la  tête  ;  on  combattra  la  constipation  à  l'aide  de  lave- 
ments porgatife.  On  prescrira  le  repos  au  lit  dans  un  endroit  frais 
et  bien  aéré^  la  diète  complète,  les  boissons  glacées. 

Lorsque  la  congestion  cérébrale  a  disparu,  il  faut  s'efforcer  d'ea 
prévenir  le  retour  à  l'aide  d'une  hygiène  appropriée. 

Troussiau.  Clin,  m^.,  3*  ëdit,  186S.  t.  II.,  p.  06.  —  Jaococd  et  Hallopiau.  Artkit 
Eoc^aU,  in  Nout.  Diction,  de  méd.  et  de  cliir.  pnt.,  1870.  —  PoTAtx.  Artkb 
Genreao  (anéoiie,  hypertiémie),  in  Diction,  encydop.  def  le.  méà^  1873.  —  RMt5- 
THAL.  Op.  cit. 


considérations  ânatomiques  et  physiologiques.      625 

mâudies  du  cervelet. 

CONSIDÉRATIONS  ANATOMIQUES  ET  PHYSIOLOGIQUES. 

L*ocdpital  et  la  lenle  da  cervelet  forment  une  loge  profonde,  à 
)Kirois  résistantes,  ce  qui  permet  de  comprendre  pourquoi  Taug- 
roentation  de  volume  du  cervelet  produite  par  la  présence  d'une 
tumeur,  par  exemple,  se  traduit  souvent  par  des  symptômes  de 
compression  de^  tubercules  quadrijumeaux  et  du  bulbe  qui  sont 
situés  au  niveau  de  l'orifice  antérieur  de  la  fosâe  cérébelleuse. 

Les  troubles  de  la  vue,  les  paralysies  par  compression  d'une  moi- 
tié latérale  du  bulbe  figurent  en  effet  parmi  les  symptômes  des 
affections  cérébelleuses,  mais  comme  ces  symptômes  dépendent  de 
phénomènes  de  voisinage  et  non  de  l'altération  du  cervelet  lui- 
même,  ils  sont  très  inconstants. 

Le  voisinage  des  sinus  veineux  et  du  confluent  principal  de  ces 
sinus  au  pressoir  d'Héropbile  explique  la  gêne  de  la  circulation  de 
retour  et  les  hydropisies  ventriculaires  qui  sont  quelquefois  la  con- 
séquence des  affections  cérébelleuses. 

La  substance  corticale  du  cervelet  se  compose  :  i""  d'une  couche 
superficielle  composée  en  grande  partie  de  ce  tissu  conjonctif  déli- 
cat auquel  on  a  donné  le  nom  de  névroglie;  i^  d'une  couche 
grise  riche  en  cellules  nerveuses  pyramidales;  3'  d'une  lamelle  de 
substance  blanche;  A""  d'une  couche  de  noyaux  dont  la  nature  n'est 
pas  exactement  connue.  La  substance  blanche  comprend  des  fibres 
intrinsèques  ou  anastomotiques  qui  unissent  entre  elles  les  diffé* 
rentes  parties  du  cervelet,  et  des  fibres  extrinsèques  qui  constituent 
les  pédoncules  cérébelleux,  divisés  en  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs  qui  vont  se  perdre  au-dessous  des  tubercules  quadriju- 
meaux, pédoncules  cérébelleux  moyens  qui  constituent  en  partie 
la  protubérance  annulaire,  et  pédoncules  cérébelleu^^infér leurs 
qui  se  rendent  aux  corps  resliformes. 

Nos  connaissances  sur  les  fonctions  du  cervelet  se  résument  pres- 
que entièrement  dans  les  faits  découverts  par  Flourens  :  si  chez  un 
oiseau  on  enlève  le  cervelet  couche  par  couche,  on  remarque  que 
l'ablation  des  couches  superficielles  détermine  de  la  faiblesse  et  que 
celle  des  couches  moyennes  entraîne  un  grand  désordre  dans  les 
mouvements;  l'oiseau  ne  peut  plus  ni  sauter,  ni  voler,  ni  marcher. 
Flourens  avait  conclu  de  cette  expérience  que  le  cervelet  présidait 
L.  et  T.  —  Palh.  et  clin.  méd.  I.  —  40 
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M^niqws,  dn  leai  moscabire  {Xwrmny,  U  diMqae  ■«  c^^v 
aocniM  de  ces  hvpoUièao;  les  naladies  dn  «jjnîei  ■'cntntea 
g^néraiemeni  ancaa  désordre  de  li  xasibiiié  :  â  b  Tve  est  ^kttêi 
A»m  bon  Dombre  de  os,  ccb  tiefH  1  b  11111^111  ■u»  eKen:ée  sar  la 
toberatles  «{aadrijanieatix. 

Le*  parties  corticales  du  certelet  ne  smit  pas  ndtsbies;  la  <«• 
dons  blancs  pmlbods  le  «ont  aa  contnire  beaocoap,  princ^abi^W 
au  voisinage  des  pédoncules cérébelleax  ;  en  agi^oi  sur  la  salisiart 
blanchi;  corticale  on  détennlDe  de  b  donkor,  des  csaTotàon  te 
membres,  de  la  face  et  des  veni  (  Badge,  W^ner,  Vulp»o  1.  de  pto 
il  <»e  produit  des  moufements  de  rotaiion  dans  an  sens  ou  -f-— 
l'an  Ire. 

Les  maladies  les  pins  frérpieotes  du  cerretci  sont  les  tumturt  « 
les  hfmorrhnfjifs.  La  cérfibetlile  primitire  est  eilrémemenl  rare. 
de  m#me  qoe  le  ramollissement  ischémique;  on  a  ohserfé  qiielq|iie- 
Tois  la  sclérose  du  cendet. 
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l'armi  les  lumears  cérébelleuses  les  pins  fréqoenies,  il  bnt  dler 
les  gros  tubercules;  viennent  ensuite  le  cancer,  les  lyphilomes,  Ib 
tumeurs  ané?ry«males  ou  parasitaires,  les  myiomes,  les  giiomes.  Les 
principaai  caractères  anitomiqoes  de  ces  tumeurs  ont  été  iadiqnfe 
I  propos  des  maladies  cérf'brales,  nous  n'y  reviendrons  pas. 

Symptonbs.  —  Les  tomeun  cérébelteuses  peuvent  rester  I  l'étM 
latent  ;  il  n'est  pis  très  rare  de  trouver,  à  l'autopeie,  des  lobercals 
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assez  Tolamineux  du  cervelet  qui  pendant  la  vie  n*ont  donné  lieu  à 
aucun  trouble  morbide.  Les  symptômes  les  plus  fréquemment  notés 
sont:  la  céphalalgie^  \esvertigeSy  les  vomissements  et  les  troubles 
de  la  vue, 

La  céphalalgie  est  presque  toujours  occipitale;  elle  est  assez  sou- 
vent intermittente. 

Les  vertiges  constituent  un  des  traits  les  plus  caractéristiques  des 
tumeurs  cérébelleuses;  les  malades  maintiennent  la  têle  dans  l'im- 
mobilité^ leur  regard  est  fixe,  ils  évitent  tous  les  mouvements  qui 
exagèrent  la  sensation  vertigineuse;  lorsqu'on  les  fait  lever  ils  chan- 
cellent, leur  démarche  a  été  comparée  avec  raison  à  celle  de  l'homme 
ivre  (Duchenne).  Dans  quelques  cas  les  malades  se  sentent  attirés 
sans  cesse  d'un  côté,  ils  s'imaginent  que  leur  chute  est  imminente 
alors  même  qu'ils  sont  assis  tranquillement  dans  leur  lit,  et  leur 
fades  exprime  une  inquiétude  continuelle;  la  position  horizontale 
diminue  ou  même  fait  disparaître  les  vertiges.  Dans  quelques  cas  on 
observe  des  mouvements  qui  rappellent  le  mouvement  de  manège 
firoduit  chez  les  animaux  par  la  section  des  pédoncules  cérébelleux, 
la  tête  est  inclinée  sur  le  tronc  et  le  corps  se  courbe  en  arc;  Ollivier 
et  Leven  ont  noté  ce  symptôme  dix-huit  fois  sur  soixante-seize 
observations  d'adections  du  cervelet.  U  est  rare  d'observer  un  véri- 
table mouvement  de  manège. 

Les  vomissements  sont  très  communs^  parfois  ils  rappellent  par 
leur  intensité  et  leur  longue  durée  les  vomissements  incoercibles  de 
la  grossesse.  Y  a-t-il  chez  ces  malades  irritation  des  noyaux  d'ori- 
gine des  pneumogastriques  comme  le  veulent  quelques  auteurs,  ou 
bien  les  vomissements  sont-ils  la  conséquence  d'une  sensation  ver- 
tigineuse comme  dans  le  mal  de  mer  ?  Celte  dernière  explication 
nous  paraît  très  plausible. 

Les  troubles  de  la  vision  consistent  dans  l'amblyopie  ou  l'amau- 
rose  ;  le  strabisme,  le  nystagmus  ont  été  notés  plusieurs  fois.  L'ouïe 
est  bien  moins  souvent  atteinte  que  la  vue.  La  compression  exercée 
.  par  les  tumeurs  cérébelleuses  sur  les  tubercules  quadrijumoaux  et 
siu*  le  bulbe  explique  ces  symptômes  et  permet  aussi  de  comprendre 
comment  l'hémiplégie  peut  se  produire  avec  une  assez  grande  fré- 
quence. 

Notons  encore  parmi  les  plus  fréquents  symptômes  des  tumeurs 
cérébelleuses  une  asthénie  profonde  et  l'embarras  de  la  parole  qui 
parait  dépendre  de  la  compression  des  noyaux  d'origine  des  neris 
hypoglosses. 
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Les  conTakions  épileptiformes,  les  contractorcs  sont  beaucoup 
plus  rares  qae  dans  les  tamears  cérébrales. 

La  mort  est  souvent  rapide,  précédée  d*accîdents  analogues  à 
ceux  de  la  congestion  cérébrale,  ou  bien  elle  est  subite,  par  synoipe. 
Dans  le  premier  cas  on  peut  supposer  que  les  tumeurs  ont  entraîné 
une  congestion  cérébrale  ou  une  hydrocéphalie  en  gênant  la  cîrca- 
latîon  de  retour  du  sang  au  niveau  des  sinus  veineux;  la  mort  par 
syncope  s'explique  par  la  compression  et  l'anémie  du  bulbe. 

Diagnostic.  —  La  céphalalgie  occipitale,  les  vertiges,  la  marche 
titubante,  les  vomissements,  les  troubles  de  la  vue  constituent,  lors- 
qu'ils se  trouvent  réunis,  un  tableau  clinique  très  complet;  la 
démarche  et  le  fades  des  malheureux  malades  atteints  de  tomeors 
cérébelleuses  avec  vertiges  intenses  sont  particulièrement  caractéris- 
tiques; ou  ne  les  oublie  pas  quand  on  les  a  observés  une  seule  fois. 
Malheureusement  quelques-uns  de  ces  symptômes  peuvent  faire 
absolument  défaut  et  le  diagnostic  est  rendu  alors  beaucoup  plus 
difficile.  On  peut  confondre  les  tumeurs  céi*ébcllcuses  avec  des 
névralgies  occipitales,  avec  des  maladies  de  l'estomac,  avec  l'ataxie 
locomotrice,  enfin  avec  des  maladies  des  yeux  ou  de  l'oreille 
interne.  La  névralgie  occipitale  est  toujours  unilatérale  et  elle 
B'accom|)agne  de  points  douloureux  qui  manquent  dans  la  céphal- 
algie symptomatique  des  tumeurs  cérébelleuses;  la  syphilis  donne 
lieu  assez  souvent  à  des  douleurs  occipitales  qui  s'exaspèrent 
pendant  la  nuit;  le  traitement  spécifique  fait  disparaître  rapi- 
dément  ces  douleurs  et  dans  les  cas  douteux  il  constitue  un  excellent 
moyen  de  diagnostic. 

Les  vomissements  d'origine  cérébelleuse  se  produisent  générale- 
ment sans  douleur,  ils  sont  de  nature  bilieuse,  on  ne  trouve  à  l'épi- 
gastre  ni  tumeurs,  ni  points  douloureux;  enfin  d'autres  symptômes, 
tels  que  troubles  de  la  vue,  hémiplégie,  démarche  titubante,  céphal- 
algie occipitale,  permettent  de  distinguer  les  affections  cérébelleuses 
des  affections  stomacales,  qui  du  reste  peuvent  s'accompagner  de 
vertiges.  L'amblyopie,  Pamaurose,  le  strabisme,  le  nystagmus  n'in- 
di(|uenl  l'existence  d'une  tumeur  cérébelleuse  que  lorsqn'ils  s'unis- 
sent à  d'autres  symptômes  plus  précis.  Les  maladies  de  Toreille 
interne  compliquées  de  vertiges  (maladie  de  Ménière)  ne  s'accom- 
pagnent ni  de  céphalalgie  ocdpiule,  ni  de  troubles  de  la  vue,  ni  en 
général  de  vomissements,  la  surdité  est  unilatérale  et  des  sensations 
de  sifflements,  de  bourdonnements  dans  l'oreille  malade  précèdent 
Tupparition  des  attaques  vertigineuses.  Pour  le  diagnostic  de  la  nature 


UÉMOURHAGIES  CÉRÉBELLEUSES.  623 

des  tumeurs  cérébelleuses,  pour  le  pronostic  et  le  (raUement  nous 
n'aurions  qu'à  répéter  ce  qui  a  été  dit  à  ce  propos  dans  le  chapitre 
consacré  à  l*étude  des  tumeurs  cérébrales. 


HÉMORRHAGIES   CÉRÉBELLEUSES. 

Les  liémoirhagies  du  cervelet  ont  été  confondues  pendant  long- 
temps dans  une  même  description  avec  les  hémorrhagies  cérébrales, 
dont  elles  se  distinguent  cependant,  ainsi  que  Ta  démontré  Hillaii*et, 
par  plusieurs  traits  essentiels. 

Leshémorrhagies  du  cervelet  reconnaissent  les  mômes  causes  que 
celles  du  cerveau,  elles  sont  presque  toujours  la  conséquence  de 
l'artérite  et  la  rupture  des  vaisseaux  est  souvent  précédée  de  la  for- 
mation d'unévrysmes  capillaires. 

Description. — Le  début  des  accidents  est  généralement  brusque, 
apoplecti forme,  mais,  contrairement  à  ce  qui  se  |)asse  dans  Thémor- 
rhagie  cérébrale,  rintelligeiice  est  prcs<|ue  toujours  conservée.  Les 
vomissements  qui  se  produisent  dans  plus  d*un  tiers  des  cas  (Hillairet) 
persistent  quelquefois  jusqu'à  la  mort  sans  qu'il  soit  possible  de  les 
arrêter.  Les  vertiges,  la  titubation  sont  notés  dans  la  plupart  des 
observations,  ainsi  que  les  troubles  de  la  vue.  L'hémiplégie  est 
signalée  dans  un  tiers  des  cas  environ;  elle  ne  parait  pas  être  une 
conséquence  directe  de  la  lésion  du  corvelet,  et  il  est  très  probable 
que  l'on  doit  la  rattacher  à  la  compression  que  le  cervelet  hypertro- 
phié exerce  sur  une  des  moitiés  du  bulbe  (Vulpian). 

Il  existe  en  général  de  la  céphalalgie  occipitale. 

D'après  Hillairet  il  faudrait  distinguer  une  forme  rapide  et  une 
forme  lente  de  l'hémorrhagie  cérébelleuse. 

Les  lésions  anatomiques  sont  les  mêmes  que  dans  rhémorrhaglc 
cérébrale. 

Le  diagnostic  n'est  possible  que  dans  les  cas  où  il  existe  des 
Yomissements,  des  trouiiles  de  la  vue,  des  vertiges,  une  démarche 
titubante  ;  lorsque  l'hémorrhagie  cérébi*lleuse  se  traduit  seulement 
par  une  hémiplégie  à  début  rapide,  elle  est  le  plus  souvent  confondue 
avec  l'hémorrhagie  cérébrale. 

Le  pronostic  est  très  grave  :  la  mort  est  la  terminaison  habituelle. 

Les  inilications  thérapeutiques  sont  les  mêmes  que  dans  l'bémor* 
rhagie  cérébrale. 
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Flocicss.  Physiologie  do  STttèoie  nenreox,  IMiL  —  HlLLAlftST.  ArckHttft  4* 
i96è.  —  Browx-Séqcard.  The  Uncel,  1861.  ^  L.  CoLix.  (Gax.  bebdoM..  18M). 
—  POTHIER-DUFLESST.  Note  sur  U  cérébeilite  (Rec.  méa.  néd.  aûfit..  ^  dln»t 
t.  \1V,  p  1%».  —  Levex  et  Ollivier.  PhynolofiecI  piHwiofW  4b  carrclH  iAnh. 
géo.  de  méd.,  18(>4/.  —  Dcche.nné  (de  Boaloj^e).  Diagnostic  dilirrentiel  des  aiK- 
lions  cén^bellefises  et  de  l'ataxie  locomotrice  (Gn.  bcbdooi.,  1864).  —  VcLPlii. 
Leçons  sur  la  physiologie  da  système  nerreux,  1866.  —  H.%M]iO?CD.  IHiynolofle  cl 
pathologie  du  cervelet  /Quart.  J.  of  psychoL,  1809).  —  Lmrs  et  Voi8l!C.  Coolrttieliei 
à  l'anatomie  pathol.  du  cerrelet,  dn  bulhe  et  des  corps  strias  dans  IVpil^sie  (Arth. 
gën.  de  mdd.,  1870;.  —  Sieffbrt.  Essai  sur  les  tumeurs  do  cenrelet,  thèse,  Paris. 
1872.  — Blxchfje.  Article  Cervelet,  in  Diction,  eacyclop.  des  se.  woéà.,  1873.  —  lUT- 
MONO.  Tuoeor  dn  eerreiet  ;  rapport  des  maladies  du  nerf  optique  avec  lea  mladHi 
cérébelleuses  (Progrès  aaéd..  1874).  —  Cariou.  GonUib.  à  l'étude  de  rbdmorrhaf  ic ce» 
r<FbelIeuse,  thèse.  Paris.  1S75.  —  COUTY.  Tumeur  du  pédoncule  cërebclleax  laÊt- 
rieur  (Gaz.  hehdom..  1877).  —  HncLiïfOS  Jackson.  Sur  les  tmnearsda  cervelet  (Tte 
Lancet,  24  janv.  1880). 


MALADIES  DES  MÉNINGES  CÉRÉBRALES. 
CONSIDÉRATIONS  ANATOMIQUES  ET  PHTSIOLOGIQCBS. 

On  décrit  d'ordinaire  trois  enveloppes  oa  méninges  du  cerreni: 
ladure-mêre,  V arachnoïde  et  la  pie-mère,  et  comme  rarachnoMe 
a  deux  feuillets,  un  feuillet  pariétal  et  un  feuillet  Tiscéral,  il  s*e9- 

i(qu*après  avoir  enlevé  la  l)o!ie  crânienne,  on  devrait  iroafw 
quatre  membranes  avant  d*arriver  sur  la  surface  du  cenreao;  eo 
réalité  on  n'en  trouve  que  deux  qui  sont  formées  :  la  plus  soperfi- 
cielle  par  la  dure-mère, la  plus  profonde  par  la  pie-mère  elle  feoUIel 
viscéral  de  l'arachnoïde.  Le  feuillet  pariétal  de  l'arachnoïde  fpà 
tapisse  la  face  profonde  de  la  dure-mère  n'est  représenté  que  par 
une  couche  de  cellules  épithéliales  et  non  par  une  membrane  db- 
tincte  de  la  dure-mère. 

Au  point  de  vue  pathologique,  il  est  également  impossible  de 
décrire  séparément  les  maladies  de  la  dure-mère,  de  l'aracbiioide 
et  de  la  pie-mère  et  il  faut  encore  se  contenter  d'une  division  eo 
deux  classes  :  1*"  maladies  de  la  dure-mère  doublée  à  sa  face  pro- 
fonde par  le  feuillet  pariétal  de  l'arachnoïde;  2^  maladies  de  la  pie- 
mère  et  du  feuillet  viscéral  de  l'arachnoïde. 

On  sait  que  la  pie-mère  et  le  feuillet  viscéral  de  l'arachncMe 
tapissent  les  circonvolutions  cérébrales  et  sont  si  intimement  acco- 
lés, qu'il  est  très  difGcile  de  les  isoler;  la  pie-mère  s'enfonce,  il  est 
vrai,  entre  les  circonvolutions,  tandis  que  le  feuillet  viscéral  de 
l'arachnoïde  passe  au-dessus  des  scissures  sans  y  pénétrer;  U  réanlte 
de  cette  disposition  une  série  d'espaces,  dits    espacez  $out^ 
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arachnoïdienSy  qui  sont  remplis  de  liquide.  Les  méninges  externes 
se  coiiiinuent  avec  les  méninges  internes  ou  ventriculaires;  la  toile 
cboroîdienne,  les  plexus  ciM)roïdes  et  la  membrane  qui  tapisse  les 
cavités  ventriculaires  doivent  être  considérés  comme  des  prolonge- 
ments de  la  pie- mère. 

Les  branches  corticales  des  artères  cérébrales  forment  dans  la 
pie-mère  un  réseau  très  riche  d'où  partent  les  artérioles  qui  s'en- 
foncent directement  dans  la  substance  cérébrale. 

Il  existe  dans  la  dure-mère  et  dans  la  pie-mère  des  filets  nerveux 
en  assez  grand  nombre  ;  les  nerfs  de  la  dure-mère  proviennent  Untôt 
des  gros  troncs  et  principalement  du  trijumeau,  tantôt  des  nerfs 
vasculaires  ;  ils  sont  surtout  développés  à  la  convexité  et  sur  Téiage 
moyen  ;  après  un  certain  trajet,  ils  se  ramifient  sous  forme  de  tubes 
nerveux  sans  Inyéline  et  constituent  des  mailles  souvent  très  étroites 
(Alexander). 

L'irritation  des  méninges  encéphaliques  (dure-mère,  pie-mère, 
épendyme)  donne  lieu  à  des  phénomènes  réflexes  très  intenses  et 
en  particulier  à  des  mouvements  convulsifs  (Marshall  Hall,  Browu- 
Séquard);  à  propos  des  contractures  précoces  de  Thémorrhagie 
cérébrale,  nous  avons  eu  déjà  l'occasion  de  signaler  le  rôle  important 
que  l'irritation  des  méninges  joue  dans  la  pathogénie  de  ces  acci- 
dents; des  faits  cliniques  très  nombreux  témoignent  de  k  fréquence 
des  convulsions  épileptiformes  à  la  suite  des  lésions  des  méninges. 

L'irritation  expérimentale  de  la  dure-mère  produit  souvent  des 
convubions  ou  des  contractures  localisées  au  côté  du  corps  corres- 
pondant au  côté  des  méninges  qui  a  été  irrité,  c'est-à-dire  que  si 
l'on  a  mis  à  nu  une  petite  partie  de  la  dure-mère  qui  recouvre  l'hé- 
misphère droit  du  cerveau,  on  produira  par  l'irritation  de  cette 
partie  des  convulsions  du  côté  droit  du  corps;  les  mouvements 
convulsifs  s'étendent  parfois  au  côté  opposé.  L'irritation  réflexe  est 
transmise  par  les  nerfe  des  méninges  non  à  l'hémisphère  cérébral 
sous-jacent,  mais  à  rhémis|>hère  cérébral  du  côté  opposé,  qui  pro- 
duit des  mouvements  coovulsib  à  droite  si  l'irritatioa  a  porté  sur 
le  côté  droit  des  méninges;  peut-être  pourrait-on  expliquer  de 
même  les  cas  d'hémiplégie  directe  qui  ont  été  signalés  à  la  suite  die 
tumeurs  des  méninges. 

Les  étroits  rapports  qui  existent  entre  les  ménioges  et  le  cerveau 
kM  que  la  plupart  des  symptômes  des  mabdies  des  méninges  sont 
en  réallié  des  symptômes  d'origine  cérébrale;  c'est  ainsi  que  l'his- 
toire des  tumeurs  des  ménmges  se  confond  avec  oelle  des  tnmeurs 
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et  (le  la  compression  du  cerveau  ;  le  délire,  les  paralysies  qui  tien- 
nent une  si  grande  place  dans  Thistoire  de  la  méningite  dépendent 
de  l'encéphalite  superGcielle  qui  accompagne  presque  toujonrs  la 
méningite. 

Nous  ne  ferons  pas  ici  l'histoire  des  tumeurs  des  méninges  : 
cancer,  gros  tubercules,  etc....  Cette  histoire  se  confond  avec  celle 
des  tumeurs  cérébrales,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire;  quant 
aux  bémorrhagies  méningées,  elles  se  rattachent  presque  toujours 
à  la  pacbyméningite  ;  on  voit  donc  que  la  classification  des  maladies 
des  méninges  se  réduit  presque  à  une  classification  des  méningites, 
comme  celle  des  maladies  de  la  moelle  à  une   classificatîoD  des 
myélites.  Nous  étudierons  successivement  :  la  pachyméningite 
et  Vhémorrhagie  méningée^  la  méningite  franche  et  la  mé- 
ningite tuberculeuse.  La  méningite  cérébro-spinale  a  été  étu- 
diée avec  les  maladies  générales  ;  la  méningite  inflammatoire  fran- 
che peut  prendre,  il  est  vrai,  la  forme  cérébro-spinale  en  dehors  de 
toute  influence  infectieuse,  mais  il  s'agit  alors  d'une  forme  compli- 
quée de  la  méningite  cérébrale  ou  spinale,  bien  plutôt  que  d'une 
^^pèce  morbide  distincte.  La  symplomatologie  de  la  méningite  cé- 
rébro-spinale franchement  inflammatoire  et  sporadique  présente  do 
reste  les  plus  grandes  analogies  avec  celle  de  la  méningite  cérébro- 
spinale épidémique. 

La  méningite  chronique  qui  accompagne  la  paralysie  générale  a 
été  étudiée  précédemment. 

AncHANBAULT.  Arlicle  Méninges  (pathologie),  in  Diction,  encyclop.  des  se.  méâ.,  1S73. 
—  W.-T.  Albxander.  Los  nerfs  de  la  dure-mère  (Arch.  f.  mikrosc.  Anal.,  1875).  — 
Jaccoud  et  Labadie-Lagravb.  Article  Méninges  (pathologie),  in  Nouv.  Dictioa.  d* 
niéd.  et  de  chir.  prat.,  1876.  —  Duret.  Communie,  ft  la  Soc.  de  biologie,  4  aoAl 
1877. 

PACHYMÉNINGITE.   HÉMORRHAGIES  MÉNINGÉES. 

Les  bémorrhagies  méningées  ont  été  connues  et  décrites  bien 
avant  que  la  pachyméningite  fût  connue,  et,  si  nous  voulions  suivre 
l'ordre  historique,  nous  aurions  d'abord  à  parler  des  différentes 
théories  qui  ont  été  proposées  pour  expliquer  la  formation  des 
foyers  sanguins  intra-arachnoîdiens  ou  hématomes  de  la  dure^ 
mère.  Mais  l'anatomie  pathologique  démontre  que  les  bémorrhagies 
méningées  sont  presque  toujours  une  complication  de  la  pacbymé- 
ningite et  par  suite  l'inflammation  de  la  dure-mère  doit  être  consi- 
dérée comme  la  maladie  principale. 
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Étiologîe.  —  La  pachyméningite  s'observe  surtout  chez  les 
Yieiilards,  elle  est  particulièrement  fréquente  chez  les  aliénés;  parmi 
ses  causes  les  mieux  démontrées  il  faut  citer  i*al€oolisme. 

Les  jeunes  enfants  depuis  la  naissance  jusqu'à  Tâge  de  quatre 
ans  sont  sujets  à  des  bémorrhagies  méningées  dont  la  pathogénie 
n*est  pas  encore  bien  connue. 

Nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  ici  des  bémorrhagies  méningée» 
consécutives  à  des  traumatismes,  non  plus  que  des  sufTusions  san- 
guines méningées  qui  se  produisent  dans  le  cours  de  quelques 
maladies  à  tendance  hémorrhagique. 

Description.  —  Les  symptômes  se  rapportent  :  les  uns,  à  la  pa- 
chyméningite proprement  dite  ;  les  autres  à  Thémorrhagie  ménin- 
gée, à  rbématome  de  la  dure-mère. 

L'inflammation  de  la  dure-mère  peut  se  produire  lentement,  in- 
sidieusement :  c'est  ce  qui  arrive  en  particulier  chez  les  aliénés  ;  le 
diagnostic  de  la  pachyméningite  est  alors  presque  impossible  jusqu'au 
jour  od  se  fait  l'hémorrhagie. 

La  céphalalgie  constitue  un  des  principaux  symptômes  de  la 
pachyméningite  ;  il  s'agit  d'une  douleur  sourde,  persistante,  géné- 
ralisée ou  plus  marquée  sur  quelques  points  qui  correspondent 
assez  exactement  aux  parties  les  plus  enflamnées  de  la  dure- mère. 
En  même  temps  les  malades  éprouvent  des  vertiges,  l'intelligence 
8*afraiblit,  la  mémoire  devient  paresseuse,  plus  tard  on  observe  de 
la  somnolence,  de  l'apathie,  de  la  faiblesse  des  membres.  En  général 
il  n'y  a  pas  de  Gèvre  et  toutes  les  fonctions  s'exécutent  assez  régu- 
lièrement. 

Lorsque  l'hémorrhagie  méningée  est  brusque  et  abondante,  elle 
est  marquée  par  une  attaque  apoplectiforme  identique  à  celles  qui  ca- 
ractérisent l'hémorrhagie  cérébrale,  les  malades  tombent  sans  con- 
naissance et  s'ils  ne  succombent  pas  dans  le  coma,  on  constate  quand 
ils  reviennent  à  eux  l'existence  d'une  hémiplégie.  L'hémiplégie  est 
en  général  croisée,  c'est-à-dire  qu'elle  siège  du  côté  opposé  à  celui 
de  l'hémisphère  cérébral  comprimé,  mais  dans  quelques  cas  riiémi- 
plégie  est  directe.  Il  peut  arriver  que  les  quatre  membres  soient 
atteints,  la  paralysie  est  alors  presque  toujours  plus  marquée  d'un 
côté  que  de  l'autre.  L'hémiplégie  faciale  est  plus  rare  qu'à  la  suite 
des  bémorrhagies  de  la  pulpe  cérébrale.  Les  convulsions  et  les 
contractures  sont  notées  dans  un  grand  nombre  d'observations: 
tantôt  il  s'agit  de  convulsions  épileptiformes  généralisées,  tantôt  de 
contractures  et  de  convolsiop^  s  qui  souvent  prédominent  do 
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côté  de  i'hémorrhagie  méningée^  ce  qai  est  en  rapport  avec  ufa 
nous  apprend  rexpérimeiiUlioQ  sar  les  aniinaox. 

Les  attaques  épilepliformes  consécutif  es  aux  béoialoiiiei  oo  as 
autres  tumeurs  de  la  dure-mère  ont  la  plus  grande  analogie  auc  ta 
véritables  attaques  d'épilepsie  ;  elles  ont  seulement  de  la  tcnduai 
se  répéter  coup  sur  coup  sous  forme  d*accès  très  Goorts»  qui  te» 
cèdent  rapidement  comme  dans  l'état  de  mal  des  épileptk[ees. 

Les  pupilles  sont  ordinairement  contractées  et  in^^es,  la  c» 
traction  étant  plus  forte  du  côté  de  l*extravasation  sanguine  qse  à 
côté  opposé  (Griesinger). 

Les  phénomènes  convuisîfis  et  paralytiques  ne  sont  pas  cot- 
lement  en  rapport  avec  Tabondance  de  l'épancbemenc  ;  ils  ai 
en  général  d*autant  plus  marqués  que  l'hémorrhagie  se  M  pli 
rapidement;  les  convulsions  et  les  contractures  varient  anau  i«t 
le  degré  d*irritation  de  la  dure-mère  et  sont  par  suite  très  iacai- 
stantes. 

La  sensibilité  est  conservée  ou  seulement  diminuée  dans  hs  pv- 
ties  paralysées.  Il  existe  parfois  du  délire. 

Le  pouls  est  accéléré,  régulier,  la  respiration  normale. 

Au  moment  où  se  produisent  les  hémorrhagîes  méningées,  kl 
malades  vomissent  quelquefois,  mais  les  vomissements  ne  se  répè- 
tent pas  comme  dans  les  autres  formes  de  méningite. 

La  mort  arrive  au  milieu  des  convulsions,  on  bien  dans  le 
à  la  suite  de  nouvelles  attaques  apoplectiformes;  enfin  elle  est 
vent  hâtée  par  des  complications,  notamment  par  des  maladies 
Tapparcil  respiratoire. 

La  durée  de  la  pachyroéningite  est  en  général  de  quelques 
les  auteurs  qui  ont  assigné  k  la  maladie  une  durée  de  quelques jons 
seulement  n*ont  tenu  compte  que  de  la  période  d'épancbeineaL 

Anatomie  pathologique.  —  Calmeii  et  Gruveilhier  avaisit 
déjà  remarqué  que  les  bémorrhagies  méningées  se  produîsaîeM 
souvent  au  milieu  de  fonsses  membranes  préexistantes;  maisc'ett 
Virchow  qui  le  premier  a  bien  décrit  Tinflammatlon  de  la  dure -Bien 
on  pachyméningite,  qui  est  le  point  de  départ  des  béniorrhagîaL 
Les  produits  inflammatoires  se  déposent  à  la  face  interne  de  ladwe- 
mère  sous  forme  de  couches  stratiGées,  le  feuillet  le  plus  jenatétaot 
en  rapport  avec  la  dure-mère;  le  siège  ordinaire  de  la  pachyméoia* 
gite  est  la  voûte  crânienne  des  deux  côtés  de  la  box  de  la  dws- 
mère.  Les  membranes  de  nouvelle  formation  sont  riches  en  vais» 
seaux  dont  les  parois  très  rot  *«  friables,  se  roaqieat  fmb* 
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ment  en  donnant  lieu  à  des  hémorrhagies.  Les  foyers  sanguins  ou 
hématomes  de  la  dure-mère  sont  circonscrits  par  les  fausses  mem- 
braaes  et  situés  au-dessous  de  la  dure-mère,  ou  bien  le  sang  se  fraie 
une  route  entre  les  fausses  membranes  et  inonde  la  cavité  arachnoî- 
dienne.  Dans  les  cas  récents  le  sang  est  rouge,  fluide  ;  dans  tes  cas 
anciens  il  est  noirâtre,  en  partie  coagulé  ou  réduit  à  Tétat  de  bouillie 
ocreuse  comme  dans  les  hémorrhagies  cérébrales  anciennes. 

lorsque  les  hématomes  de  la  dure-mère  sont  volumineux,  ils  pnr 
duisent  comme  les  autres  tumeurs  une  dépression  de  Thémisphère 
cérébral  correspondant,  dépression  qui  persiste  après  qu'on  a  retiré 
le  cerveau  du  crâne. 

Quelquefois  Thématome  siège  à  la  surface  externe  de  ta  dure- 
mère,  il  est  la  conséquence  é*une  pachyméningite  externe. 

Diagnostic.  PR0^0STIC. —  La  pachyméningiie  est  d'un  diagnos- 
tic difficile  surtout  au  début,  lorsqu'il  n'existe  pas  encore  d'épan- 
chement  ;  une  céphalalgie  persistante,  des  vertiges,  un  affaiblisse- 
ment de  l'intelligence  doivent  faire  soupçonner  son  existence,  sur* 
tont  s'il  s'agit  d'un  vieillard  ou  d'un  malade  atteint  d'alcoolisme 
chronique. 

Au  moment  où  l'épanchement  sanguin  se  produit,  la  pacfaymé- 
ningite  peut  être  confondue  avec  Thémorrhagie  ou  avec  le  ramollis- 
sement. Dans  l'hémorrhagie  cérébrale  l'attaque  apoplectique  sur- 
vient plus  brusquement,  d'une  manière  plus  inopinée  que  dans  l'hé- 
morrhagie méningée;  les  symptômes  qui  caractérisent  le  début  de 
la  pachyméningite,  céphalalgie,  vertiges,  etc.,  font  défaut  ;  l'hémi- 
plégie fociale  est  enûn  plus  commune  lorsque  les  foyers  sanguins 
siègent  dans  la  pulpe  cérébrale  que  lorsqu'ils  occupent  les  ménin- 
ges; par  contre,  les  convulsions  et  les  contractures  sont  plus  fré- 
quentes dans  l'hémorrhagie  méningée  que  dans  l'hémorrhagie  céré- 
brale. Le  ramollissement  cérébral  peut  donner  lieu  à  des  symptômes 
prodromiques  analogues  à  ceux  de  la  pachyméningite.  Dans  certains 
cas,  le  diagnostic  différentiel  présente  des  difOcaltés  presque  insur*^ 
montables. 

Ije  diagnostic  avec  les  tumeurs  cérébrales  n'est  pas  moins  diffi- 
cile ;  de  fair,  les  hématomes  de  la  dure-mère  constituent  des  tumeurs 
qui  agissent  par  compression  ou  par  irritation  sur  les  hémisphères 
cérébraux  ;  l'âge  avancé  des  malades,  les  habitudes  alcooliques, 
l'aliénation  mentale  sont  autant  de  pr^mpiions  en  faveur  de  l'hé- 
morrhagie méningée. 

Les  attaques  épileptiferroes  symplomatiques  des  hématom»  de 
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U  dare-mère  De  serool  ps  oonfoodiies  arec  TépHepsie  esseotiA. 
CCS  attaques  soirieooeot  eo  efiel  à  un  âge  aTancé  où  S  est  iràn 
de  Toir  débuter  Tépilepsie  ;  elles  s'accompagneot  de  paralf^i^.  i 
cfphilalgie,  de  tnwbies  inteUedaek,  etc..  ;  enân  les  attaques i^ 
lepcîlMTDes  sjmpiomatkioes  des  aflectioDs  de  la  dore-mère  Kf^ 
tenteot  pas  d*ordioaire  la  régularité  des  attaques  d'épilepsie,  (fe 
se  composent  d'ooe  série  d'attaques  qui  se  succèdent  à  de  cnn 
ioterfalles,  et  s*âccompagneot  assez  soufeot  de  contractures  ie 
eitrémité& 

Là   pachyméniogite   liéroorrhagique  se    termine   presque  l» 

jours  assez  rapidement  par  la  mort,  cependant  on  cite  daa 

dans  lesquels  les  foyers  hémorrtiagiques  ont  pu   se  résorber  « 

partie  et  dans  lesquc^  une  guérison  plus  ou  moins  complète  tft 

obtenue. 

Ta AITE  MENT.  —  A  la  première  période  de  la  oialadie,  les  pm 
pales  indications  cousistent:  !**  \  éteindre  rinflamniatioo  éti 
dure- mère;  2*  ^  éloigner  toutes  les  causes  capables  d*aogoic8i«rb 
tension  tasculaire  et  d'amener  la  rupture  des  vaisseaux  de  ootfé 
formation  conientis  dans  les  fausses  membranes. 

Si  les  malades  sont  T^ureux,  on  peut  employer  les  éiuisBiBi 
sanguines  locales;  des  applications  de  sangsues  aux  apophyses  ■>- 
toides  f^nt  indiquées  surtout  lorsque  la  céphalalgie  est  très  nretf 
que  la  face  est  congesliounée.  Les  révulsiis  et  les  dérifaliBseniii 
mis  aussi  en  usage,  on  appliquera  des  vésicaloires  à  la  nuque,  éô 
ventouses  sèciies  le  long  du  rachis,  on  prescrira  des  bains  de  fkà 
sinapisés  et  des  |>ilules  d'aloès. 

On  recommandera  une  grande  sobriété  ;  les  malades  deirort 
s*abs(eoir  de  lous  les  actes  qui  nécessitent  des  efforts  prolonges  tf 
renoncer  aux  travaux   intellectuels  qui  augmentent  la  tongcstitf  i 
encéphalique  ;  les  abus  alcooliques  seront  séf  èrement  proscrits. 

L'iodure  de  potassium  et  la  liqueur  de  Fowler  out  donné  qod- 
quelbisde  bous  résultais. 

Lorsque  riiémorrhagie  méningée  se  produit  et  donne  lieu  i  nsf 
attaque  apoplectiforme,  le  traitemeut  doit  être  le  même  que  de» 
rhémorrhagie  cérébrale. 

Baillargkr.  Du  KÎègc  de  quelques  bëmorrhagiet  inënin|*ëet.  UièM.  Pari«.  ISST.  " 
VmcHOW.  Das  Haeinatom  der  Dura  Mater  (Verhandl.  der  phy».  med.  Ges.  n  \l«ryà, 
1856).  —  Chariot  et  Vulpiak.  Sur  les  n<k>-iueinbrai es  àê  la  dare-wèrr  iGac 
hebdom.,  1860).  —  Lancbiieacx.  Des  iiêniorrhagies  ni«>ningées  (Arch.  gén.  de  b*^ 
1862-1863).  —  PiROTAis.  De  la  pachynodningite  hdmorrhafi^ve.  tb^  d»Sirmko9tp 
1868.  —  Chrutian.  MéiBe  n^,  tliese,  Strasbourg,  1864.  —  Pauvmt.  Mtee  si^it. 
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tlf-f,  r;iri>.  lK(*)r).  BniTFiVM).  Tlii's.'.  Pans,  IHOl).  —  AiicHAMB  U  LT.  Loc.  cit.  — 
Fl'kst.nkh,  Arch.  f.  Psycliiatric,  1877.  —  LANGEHB.VUX.  Observaliou  de  pachymcuiit- 
giic  sypliilitif^uc,  Académie  de  médecine,  1878. 
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Et 

^      La  méningite  aigu(!  franche  ou  inflammation  de  la  pie-mère  et  du 
^1  feuillet  viscéral  de  l'arachnoïde  a  reçu  aussi  le  nom  de  méningite 
ni  de  la  convexité,  par  opposition  à  la  méningite  tuberculeuse  qui  est 
kg  une  méningite  de  la  base.  Ces  localisations  différentes  du  pro- 
cessus inflammatoire  sont  importantes  à  signaler,  car  elles  exph'- 
quent  en  grande  partie  les  différences  symptomatiques  qui  existent 
entre  la  méningite  franche  et  la   méningite  tuberculeuse;   nous 
chercherons  plus  tard  à  comprendre  pourquoi  Tinflammation  pré- 
domine à  la  convexité  des  hémisphères  dans  le  premier  cas^  à  la 
base  du  cerveau  dans  le  deuxième. 

ÉTIOI.OGIE.  —  La  méningite  algue  franche,  idiopathique,  n*est 
pas  très  commune  ;  lorsqu'on  a  éliminé  tous  les  cas  dans  lesquels 
Tinflammationdes  méninges  est  lasuitede  traumatismes  ou  d*otites, 
ainsi  que  ceux  qui  relèvent  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidé- 
roique,  le  champ  de  la  méningite  aiguë  se  trouve  singulièrement 
rétréci.  La  méningite  s*observe  assez  souvent  comme  complication 
de  la  pneumonie,  elle  a  été  notée  également  dans  le  cours  du  rhu- 
matisme articulaire,  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  scarlatine.  Quel- 
ques auteurs  ont  prétendu  que  Térysipède  de  la  face  et  du  cuir  che- 
velu provoquait  facilement  Tinflammation  des  méninges  ;  il  paraît 
démontré  que  le  plus  souvent  les  accidents  cérébraux  qui  accom- 
pagnent l'érysipèle  du  cuir  chevelu  ne  dépendent  pas  d'une  ménin- 
gite de  voisinage  ;  en  tous  cas,  il  est  rare  de  voir  les  malades  atteints 
d'érysi|)èle  de  la  face  succomber  à  une  méningite. 

Parmi  les  circonstances  qui  favorisent  Téclosion  de  la  méningite, 
il  faut  citer  Tinsolaiion,  les  fatigues  intellectuelles  et  les  excès 
alcooliques. 

Description.  —  La  méningite  aiguë  a  un  début  brusque  et  elle 
présente  à  considérer  deux  périodes  distinctes  :  une  période  d'exci- 
tation et  une  période  de  dépression  ou  de  paralysie. 

A.  Période  d'excitation,  —  Les  principaux  symptômes  de  cette 
période  sont  la  fièvre,  la  céphalalgie^  les  vomissements  et  le 
délire. 

La  température  du  corps  s'élève  rapidement  à  39  oo  40  degrés 
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et  se  maiaiieut  à  ce  chiffine  avec  pea  de  variations  pendant  la  pcmè 
d*état  ;  l*a5cension  brusque  de  la  température  s'acoompagiieanii 
souvent  d'un  violent  frisson  chez  Tadulte  et  de  convulsioiis  ^|i^ 
tiformes  chez  les  jeunes  enfants.  La  respiration  est  accélérée  «i 
que  le  pouls. 

La  céphalalgie,  par  sa  constance  et  par  son  effrayante  inieaait. 
constitue  un  des  symptômes  les  plus  caractéristiques  de  la  méiii- 
gîte  aiguë.  La  douleur  présente  d'ordinaire  son  maximum  d*intaÉi 
à  la  région  frontale,  il  semble  aux  malades  qne  leur  tête  va  érte. 
ou  bien  au  contraire  ils  éprouvent  une  sensation  de  amstrictiQK 
des  douleurs  lancinantes  qui  leur  arrachent  des  cris  on  des  gte- 
semenls.  Le  moindre  mouvement,  toutes  les  impressions  venues  à 
dehors  exagèrent  les  soufiranccs  ;  les  malades  restent  immobiles  da 
leur  lit,  ils  fuient  la  lumière  et  le  bruit;  leurs  réponses  sont  bi^ 
et  empreintes  d'une  certaine  impatience. 

Les  vomissements,  d'abord  alimentaires,  puis  bilieux,  se  répcM 
avec  une  fréquence  variable. 

Le  délire,  qui  ne  tarde  pas  à  se  produire,  est  broyant,  agité;  b 
malades  prononcent  des  phrases  sans  suite  ou  poussent  des  en 
aigus,  ils  sont  tourmentés  par  des  hallucinations  et  cherchent 
cesse  à  sortir  de  leur  lit  ;  on  est  parfois  obligé  d'employer  la 
sole  de  force  pour  les  empêcher  de  s^échapper. 

On  observe  chez  la  plupart  des  malades  une  raideur  du  cou  et  u 
renversement  de  la  tête  en  arrière;  les  muscles  moteurs  des  veo 
en  se  contracturant  produisent  le  strabisme;  les  pupilles  sont  rétif 
cies;  les  muscles  des  extrémités  peuvent  aussi  se  conlracturer. 

La  face  est  tantôt  pâle,  tantôt  injectée;  la  physionomie  exprime  la 
douleur  ou  ja  colère,  les  mâchoires  serrées  permettent  difficileomt 
l'introduction  des  boissons  ;  les  grincements  de  dents  ont  parfois  nue 
horrible  intensité. 

Du  côté  des  voies  digestives,  il  faut  noter,  outre  les  vomissements, 
la  constipation  et  l'affaissement  de  l'abdomen  qui  se  creuse  en  bateio. 
Il  existe  d'ordinaire  de  la  rétention  d'urine. 

B.  Période  de  dépression.  —  L'agitation  diminue  ou  disparaftci 
fait  place  à  la  somnolence,  les  muscles  contractures  se  relâchent  et 
se  paraissent,  l'anesthésie  succède  à  Thyperesthésie.  Les  pupilles qai 
étaient  contractées  se  dilatent  Le  pouls  se  ralentit,  il  ne  bat  soaveoc 
que  40  ou  50  fois  à  la  minote,  bien  que  le  thermomètre  marque 
encore  39  ou  10  degrés.  CeUe  discordance  entre  la  fréquence  do 
pouls  et  l'élévation  de  la  température  a  été  signalée  avec  raison  par 
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tous  les  auteurs  comme  un  des  principaux  caractères  delà  méoingite  m 
aiguë.  Le  calme  succédant  à  ragitation  et  au  délire  bravant  de  la 
première  période  pourrait  faire  croire  à  une  amélioration  ;  la  som- 
nolence de  plus  en  plus  marquée,  Télévation  persistante  de  la  tem- 
pérature, la  diminution  de  la  sensibilité  et  de  la  contractilité 
musculaire  ne  permettent  pas  de  longues  illusions  sur  la  terminaison 
delà  maladie.  Les  paralysies  augmentent,  les  sphincters  se  relâchent, 
le  coma  remplace  la  somnolence^  la  respiration  s'embarrasse  de  plus 
en  plus,  la  mort  arrive  enûu  par  asphyxie  ou  au  milieu  de  phéno- 
mènes convulsife. 

La  durée  de  ces  deux  périodes  est  très  variable  :  tantôt  la  période 
d'excitation  est  très  courte  et  fait  place  rapidement  à  la  période 
dépressive,  tantôt  elle  se  prolonge  aux  dépens  de  la  4^uxièmc 
période. 

La  marche  n'est  pas  toujours  continue,  on  peut  observer  des 
améliorations  passagères  bientôt  suivies  de  rechutes. 

Lorsque  la  méningite  cérébrale  se  complique  de  méningite  spi- 
nale,  des  douleurs  vives  se  font  sentir  le  long  du  rachis,  la  pression 
des  apophyses  épineuses  des  vertèbres  est  douloureuse,  l'opistho- 
tonos  est  très  marqué;  les  symptômes  de  la  méningite  spinale  sont 
du  reste  effacés  le  plus  souvent  par  ceux  bien  plus  graves  de  la 
méningite  cérébrale. 

La  durée  moyenne  est  de  cinq  à  six  jours. 

Dans  les  cas  très  rares  où  la  maladie  doit  se  terminer  par  guéri  - 
son,  la  fièvre  tombe,  un  sommeil  naturel  remplace  la  somnolence 
et  la  stupeur,  enûn  l'intelligence  se  réveille  peu  à  peu  et  les  para  - 
lysies  disparaissent  ;  la  convalescence  est  toujours  très  longue. 

Anatomie  pathologique.  —  C'est  du  côté  de  la  convexité  des 
hémisphères  cérébraux  que  les  lésions  anatomiqucs  de  la  méning  ite 
aiguë  se  développent  avec  le  plus  d'intensité  ;  si  la  mort  arrive  très 
rapidement,  pendant  la  période  d'excitation,  on  trouve  à  l'autopsie 
une  injection  vive  de  la  pie-mère  et  des  exsudais  jaunâtres  ou  blan- 
châtres disposés  le  long  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  dans  les 
espaces  sous-arachnoîdiens*  Si  la  mort  survient  à  une  période  plus 
avancée,  on  constate  l'existence  d'une  méningite  suppurée;  il  est 
assez  rare  de  trouver  du  pus  dans  la  cavité  de  l'arachnoïde  :  les 
leucocytes  s'accumulent  d'abord  le  long  des  vaisseaux  et  dans  les 
replis  que  forme  la  pie-mère  entre  les  circonvolutions;  lorsque  le 
pus  n'est  pas  très  abondant,  il  forme  des  traînées  jaunâtres  entre 
lesquelles  les  méninges  laissent  encore  apercevoir  certains  points  des 
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des  apophyses  mastoldes,  de  façon  à  obtenir  un  écoulement  de  sang 
continu  pendant  douze  ou  vingt-quatre  heures. 

Le  froid  donne  d'excellents  résultats  lorsqu'il  est  employé  avec 
méthode;  il  ne  sufiSt  pas  d'appliquer  sur  la  tête  des  malades  des 
compresses  trempées  dans  l'eau  froide,  il  faut  raser  la  tête  et  appli* 
quer  sur  le  cuir  chevelu  une  vessie  dans  laquelle  on  introduit  de 
temps  à  autre  des  morceaux  de  glace.  Malheureusement  l'agitation 
des  malades  ne  permet  pas  toujours  d'employer  cette  médication 
avec  suite.  Les  applications  de  glace  ne  sont  véritablement  utiles 
qu'à  la  première  période;  leur  efficacité  est  très  contestable  à  ta 
période  de  dépression. 

Les  révulsifs  cutanés,  tels  que  vésicatoires  à  la  nuque  ou  aux 
membres  inférieurs,  sont  indiqués  surtout  lorsqu'il  existe  de  la  som- 
nolence, de  la  stupeur  ;  à  la  période  de  l'excitation  ils  ne  font  le  plus 
souvent  qu'augmenter  les  souffrances;  il  en  est  de  même  des  fric- 
tions sur  le  cuir  chevelu  avec  l'huile  de  croton. 

Le  calomel  a  été  préconisé  par  un  grand  nombre  d'auteurs;  on 
Ta  donné  soit  à  dose  massive,  soit  à  dose  réfractée  (calomel  0^%05, 
sucre  en  poudre  1  gramme,  en  six  paquets,  à  prendre  un  paquet 
toutes  les  deux  heures),  et  l'on  a  prétendu  que  la  salivation,  rapi- 
dement obtenue  à  l'aide  de  ce  dernier  mode  d'administration,  avait 
de  sérieux  avantages;  la  plupart  des  purgatifs  paraissent  pouvoir 
rendre  des  services  analogues  à  ceux  du  calomel. 

L'opium  a  été  proscrit  pendant  longtemps  du  traitement  de  la 
méningite  aiguë,  sous  prétexte  qu'il  augmentait  la  congestion  encé- 
phalique; rien  n'est  moins  démontré,  et  il  ne  faut  pas  hésiter  à  em* 
ployer  l'opium  ou  ses  alcaloïdes  pour  combattre  la  céphalalgie  et 
llnsomnie. 

Les  malades  seront  couchés  dans  une  chambre  bien  aérée,  à  l'abri 
de  la  lumière  et  du  bruit  ;  ils  garderont  la  diète;  on  prescrira  seule- 
ment des  boissons  acidulées  et  de  la  glace  si  les  vomissements  se  ré- 
pètent souvent  ;  la  glace  n'arrête  pas  les  vomissements  qui  sont  d'ori- 
gine cérébrale,  mais  elle  soulage  la  soif  des  malades  et  leur  épargne 
Tingesiion  d'une  grande  quantité  de  boisson  qui  serait  rejetée  pres- 
que aussitôt. 

Lorsque  la  fièvre  tombe  et  que  les  accidents  cérébraux  tendent  à 
disparaître,  il  faut  mettre  en  usage  les  toniques  et  l'iodure  de  potas- 
sium, qui  facilite  la  résorption  des  exsudais. 

Parknt-Duchatelet  et  Martini  r.  Recherches  sur  l'inflammation  de  l'arachnoïde  cé- 
rébrale et  spinale.  Paris,  1821.  —  Baylb.  Traite  des  maladies  du  cenreau  et  de  ses 
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MENINGITE  TUBERCULEUSE. 

La  méningite  tubercaleuse  ou  granuleuse  n*est  qu'une  des  formes 
cliniques  de  la  tuberculose.  Les  tubercules  des  méninges  prennent 
quelquefois  un  développement  considérable;  on  en  rencontre  qui 
ont  le  volume  d'une  noisette  ou  d'une  noix  ;  ils  se  creusent  une  loge 
dans  la  substance  cérébrale  sous-jacente  et  donnent  lieu  à  des  sym- 
ptômes analogues  à  ceux  des  autres  tumeurs  de  l'encéphale;  le  plus 
souvent  les  granulations  tuberculeuses  sont  très  petites;  elles  siègent 
principalement  le  long  des  artères  de  la  base,  d'où  le  nom  de  md- 
ningite  de  la  base  que  Ton  donne  quelquefois  à  la  méningite  tuber- 
culeuse. L'importance  des  granulations  dans  la  patbogénie  des  acci 
dents  de  la  méningite  tuberculeuse  a  été  méconnue  pendant  long- 
temps ;  on  attribuait  le  principal  rôle  à  l'accumulation  de  sérosité 
dans  Ins  ventricules,  d'où  les  noms  d'hydrocéphalie  interne^ 
à' hydrocéphalie  aiguë,  employés  par  les  auteurs  qui  ont  donné 
les  premières  descriptions  de  la  maladie  (Whytt,  Odier,  Coindet). 
Les  travaux  de  Guersant,  de  Papavoine,  de  Rufz,  de  Bayle,  de  Valleix, 
de  Rillict  et  Barthez  ont  démontré  que  l'accumulation  de  sérosité 
dans  les  ventricules  ne  constituait  qu'une  lésion  secondaire,  et  le 
nom  d'hydrocéphalie  a  été  abandonné  déGnitivement  pour  celui  de 
méningite  tuberculeuse, 

ËTioLOGiE.  —  Les  causes  de  la  méningite  tuberculeuse  sont  les 
mêmes  que  celles  de  la  tuberculose  en  général;  il  faut  noter  en 
première  ligne  toutes  les  influences  débilitantes,  telles  que  :  aliaien- 
tation  insuffisante,  fatigues  excessives,  privation  d'air  et  d'exer- 
cice, etc....  La  fréquence  de  la  méningite  tuberculeuse  est  plus 
grande  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  :  c'est  de  deux  ans  à  sept  ans 
que  la  maladie  fait  le  plus  de  victimes  (nilliet  et  Barthez)  ;  i  partir  de 
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IMge  de  onze  ans,  la  méiiingile  tuberculeuse  devient  moins  coin- 
mune  ;  dans  la  vieillesse  elle  constitue  une  rareté  pathologique. 

DESGuiPTiON.  —  Trois  cas  peuvent  se  présenter  :  l""  la  tubercu- 
lose, après  s*être  localisée  pendant  un  certain  temps  dans  un  organe, 
dans  Tappareil  pulmonaire  par  exemple,  envahit  tout  à  coup  les 
méninges  {méningite  tuberculeuse  secondaire)  ;  2*  la  tubercu- 
lose envahit  presque  en  même  temps  les  méninges,  les  plèvres,  les 
poumons  et  les  organes  abdominaux  {tuberculose  aiguë  généra- 
lisée) ;  3°  la  tuberculose  se  localise  primitivement  sur  les  méninges 
cérébrales  et  l'évolution  de  la  maladie  est  trop  rapide  pour  que  les 
tubercules  puissent  se  développer  dans  les  autres  parties  de  l'éco- 
nomie {méningite  tuberculeuse  primitive).  Nous  devons  surtout 
nous  occuper  de  cette  dernière  forme. 

La  méningite  tuberculeuse  n'a  pas  le  début  brusque  de  la  ménin- 
gite aiguë  franche  ;  il  eiiste  une  période  prodromique  plus  ou  moins 
ongue  suivant  les  cas.  Les  malades  accusent  un  malaise  général,, 
une  fatigue  insolite,  des  douleurs  dans  les  membres;  les  enfants 
deviennent  maussades,  taciturnes  ;  l'appétit  se  perd,  le  sommeil  est 
agité,  l'amaigrissement  se  prononce  de  plus  en  plus  ;  une  fièvre 
irrégulière,  rémittente,  précède  ordinairement  l'apparition  des  sym- 
ptômes méningitiques  proprement  dits. 

On  peut  distinguer,  comme  dans  la  méningite  aiguë  franche,  une 
période  d'excitation  et  une  période  de  dépression,  mais  ces  deux 
périodes  sont  ici  moins  bien  tranchées;  il  est  assez  fréquent  de  voir 
la  méningite  tuberculeuse  suivre  une  marche  irrégulière,  paroxys- 
tique, les  aggravations  corres|)oudant  à  des  poussées  successives  de 
granulations  dans  les  méninges. 

La  céphalalgie  n'a  pas  la  même  intensité  que  dans  la  méningite 
de  la  convexité,  cependant  elle  arrache  souvent  des  plaintes  aux 
jeunes  malades  qui  portent  sans  cesse  la  main  à  leur  tête  en  disant  : 
0  OA/  ma  tête  y  ma  tétef  >  Pendant  le  sommeil,  les  malades  pous- 
sent parfois  des  cris  inarticulés,  cris  hyir  encéphaliques  y  ou  bien 
ils  grincent  des  dents.  Les  vomissements  sont  bilieux,  verdâtres. 
porracéSy  de  fréquence  variable.  La  température  du  corps  est  géné- 
ralement supérieure  à  la  normale,  mais  il  est  rare  qu'elle  s'élève 
aussi  haut  que  dans  la  méningite  franche;  le  plus  souvent  elle  ue 
s'élève  pas  au-dessus  de  38°,5  à  39  degrés  ;  la  fièvre  a  le  caractère 
rémittent  avec  des  exacerbations  vespérales.  Le  pouls  s'accélère  tout 
d'abord,  mais  bientôt  il  se  ralentit  et  ue  bat  plus  que  quarante  ou 
cinquante  fois  par  minute.  La  respiration  s'accélère  et  devient  assez 
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souvent  irrégulière;  les  malades  font  plusieurs  inspirations  coup  sur 
coup,  |)uis  ils  s'arrêtent  et  semblent  oublier  de  respirer;  la  respira- 
tion s*accélère  de  nbofean  et  ainsi  de  suite  (respiration  de  Cheyne- 
Stokes).  I^  peau  de  la  face  s'injecte  et  pâlit  tour  à  tour  ;  lorsqu'on 
trace  un  trait  avec  l'ongle  sur  la  peau  du  tronc,  il  se  produit  une 
rougeur  c|ui  persiste  assez  longtemps.  Trousseau  a  décrit  ce  phéno- 
mène sous  le  nom  de  tache  cérébrale,  et  il  a  voulu  en  faire  un 
caractère  de  la  méningite  tuberculeuse  ;  on  peut  provoquer  Tappari- 
tion  de  ces  taches  dans  beaucoup  d'autres  maladies,  dans  la  fièvre 
typhoïde  en  particulier  ;  la  facilité  avec  laquelle  elles  se  produisent 
atteste  seulement  un  état  particulier  i\es  vaso-moteurs  qui  se  para- 
lysent facilement;  il  n'y  pas  d*autre  conclusion  à  en  tirer  au  point 
de  vue  du  diagnostic 

La  méningite  tuberculeuse  donne  lieu  assez  souvent,  surtout 
chez  les  enfants,  à  des  convulsions  épileptiformes,  à  des  attaques 
éclamptiquest  comme  on  dit  encore.  Ces  convulsions  peuvent 
se  répéter  un  certain  nombre  de  fois  avant  d'aboutir  au  coma  et 
à  la  mort. 

Chez  l'adulte,  le  délire  est  beaucoup  plus  tardif  et  bien  moins 
violent  que  dans  la  méningite  de  la  convexité,  il  peut  même  man- 
quer complètement.  La  langue  est  blanche,  humide,  la  constipation 
opiniâtre;  le  ventre  est  rétracté,  en  bateau. 

Les  contractures  sont  très  communes,  et  parmi  les  plus  fréquentes 
il  faut  noter  celles  de  quelques-uns  des  muscles  moteurs  des  yeux, 
d*oii  le  strabisme  ;  les  contractures  des  masséters  et  des  muscles 
des  extrémités  sont  également  fréquentes;  plus  tard  ces  contractures 
sont  remplacées  par  des  paralysies  dont  le  siège  et  l'étendue  sont 
variables.  « 

Chez  quelques  malades  la  vue  se  trouble,  et  l'examen  ophthalmo- 
scopiquc  permet  de  constater  l'existence  de  granulations  tuber- 
culeuses de  la  choroïde;  ces  granulations,  très  faciles  à  voir  lorsque 
la  pupille  est  dilatée,  se  présentent  sous  forme  de  petites  taches 
blanches,  arrondies,  plus  opaques  au  centre  qu'à  k  circonférence. 

A  la  dernière  période,  la  respiration  s'embarrasse  de  plus  eu  plus, 
le  pouls  s'accélère,  la  sensibilité  disparaît,  les  malades  tombent 
ilans  la  somnolence,  puis  dans  le  coma  ;  parfois  ils  sont  pris  de  con- 
fulsions  et  la  mort  vient  presque  invariablement  terminer  cette 
triste  scène. 

La  durée  de  la  maladie  varie  beaucoup;  dans  les  cas  les  plus  aigus 
1  mort  arrive  en  quatre  ou  cinq  jours;  d'autres  fois,  au  contraire, 
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des  améliorations  temporaires  se  prodoiseDi  et  la  Tie 
pendant  plasieors  semaines. 

Lorsque  la  méningite  tuberculeuse  est  secondaire  et  qa'il 
dans  d'autres  parties  du  corps  des  lésions  lobercaleiiaes 
le  tableau  clinique  se  complique  par  raddilioD  des  sylnptôlllcla^  I 
respondant  à  ces  lésions;  si  les  granolations  lobercoleoses,  ao  fa  I 
de  se  localiser  dans  les  méninges  cérébrales,  envahissent  ^  la  Witt  I 
grand  nombre  d'organes,  on  observe,  outre  les  signes  de  la  méiii- 1 
gite,  ceux  de  la  tuberculose  aiguë  généralisée  qui  a  été  décrile  pié- 1 
cédemmenl  ;  la  dyspnée  s'exagère  et  la  poitrine  se  remplit  de  râla 
le  ventre  devient  sensible  à  la  pression  et  l'état  typliolde  s'ajook 
à  l'état  méningitique. 

Amatomie  pathologique.  —  Le  siège  d'élection  des  grao^ 
tions  tuberculeuses  est  à  la  base  du  cerveau  et  princifMdenieot  dan 
les  scissures  de  Sylvius.  Lorsque  les  malades  succombent  rapîdeniaiL 
les  granulations  tuberculeuses  sont  très  petites,  difficiles  à  voir;  ks 
méninges  sont  seulement  rouges,  injectées  le  long  des  sciasares  de 
Sylvius  ;  les  exsudais  sont  peu  abondants.  Pour  mettre  en  érideiKe 
les  granulations,  il  faut  écarter  les  circonvolutions  qui  bordent  h 
scissure  de  Sylvius  et  suivre  les  branches  de  l'artère  s^lvienne^  oi 
aperçoit  alors  de  petits  points  blanchâtres  disséminés  sur  les  parois 
artérielles  ;  on  arrache  ensuite  Tartère  sylvienne  avec  son  cbevdi 
de  racines  et  on  la  place  dans  un  vase  rempli  d'eau,  de  façon  à  faire 
flotter  les  plus  petites  ramifications  que  l'on  détache  avec  des  ciseaux, 
en  ayant  soin  de  choisir  celles  qui  présentent  des  renflements; 
l'examen  histologique  de  ces  artérioles  permet  de  constater  la 
structure  typique  des  granulations  tuberculeuses  au  niveau  des  ren- 
flements ;  tantôt  les  tubercules  entourent  complètement  le  vaisseau, 
tantôt  ils  sont  développés  d'un  seul  côté  comme  des  anévrysiues 
sacciformes. 

Lorsque  l'évolution  de  la  maladie  est  moins  rapide,  les  tubercules 
deviennent  plus  volumineux,  ils  gagnent  les  plexus  cboroIdeSy  la 
toile  choroïdienne  et  ils  s'étendent  même  à  la  convexité  des  hémi- 
sphères. Des  cxsudats  jaunâtres  existent  presque  toujours  alors  au 
voisinage  des  tubercules,  le  long  des  scissures  de  Sylvius  et  autour 
des  nerfs  crâniens,  en  particulier  au  niveau  du  cbiasroa  des  oerts 
optiques. 

Les  ventricules  sont  distendus  par  de  la  sérosité  en  quantité  va- 
riable ;  nous  avons  vu  que  cette  lésion  avait  été  regardée  pendant 
longtemps  comme  la  principale.  Le  trigone  cérébral  qui  baigne  dans 
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répanchement  ventricQlaire  est  géuéraleiuent  ramolli,  diffluent» 
ainsi  que  la  surface  des  ventricules  latéraux.  Les  méninges  se  déta« 
chent  assez  difûcilement  au  niveau  des  points  enflammés,  la  sub- 
stance cérébrale  sous-jacente  est  injectée,  ramollie. 

Pour  rechercher  les  tuliercules  de  la  choroïde  il  faut  énucléer  les 
yeux,  pratiquer  une  coupe  perpendiculaire  à  l'axe  antéropostérieur 
et  décoller  avec  soin  la  rétine,  qui,  devenue  opaque  sur  le  cadavre, 
empêcherait  de  voir  les  granulations  tuberculeuses.  La  rétine  une 
fois  enlevée,  les  tubercules  de  la  chordfde  apparaissent  sous  forme 
de  petites  taches  blanchâtres,  arrondies,  facilement  visibles  à  Tceil 
nu  sur  le  fond  noir  de  la  choroïde. 

En  général,  il  existe  en  même  temps  des  tubercules  dans  les  or- 
ganes thoraciques  et  abdominaux. 

Landouzy  a  cherché  à  expliquer  par  la  théorie  des  localisations 
cérébrales  quelques-uns  des  symptômes  de  la  méningite  tubercu- 
leuse ;  il  a  fait  remarquer  avec  raison  que  Tinflammation  se  pro- 
pageant le  long  des  scissures  de  Sylvius  arrive  au  voisinage  des 
circonvolutions  motrices  (frontale  et  pariétale  ascendantes)  ;  les  pa- 
ralysies qui  s'observent  à  une  période  avancée  de  la  méningite 
s'expliqueraient  par  une  encéphalite  superficielle  localisée  aux  points 
psycho-moteurs;  il  est  possible  aussi  que  l'irritation  des  zones 
motrices  joue  un  rôle  dans  les  phénomènes  d'excitation,  tels  que 
contractures  et  convulsions;  mais  nous  savons  que  l'irritation  des 
méninges  peut  donner  et  donne  très  souvent  lieu  à  ces  phénomènes. 
L'excitation  des  points  psycho-moteurs  n'est  donc  pas  indispensable 
et  de  fait  les  circonvolutions  motrices  sont  souvent  intactes  chez  des 
malades  qui  ont  succombé  à  la  méningite  tuberculeuse,  après  avoir 
présenté  des  contraaures  et  des  convulsions.  L'intégrité  de  la  sur- 
face convexe  des  hémisphères  explique  pourquoi  le  délire  a  beau- 
coup moins  d'intensité  que  dans  la  méningite  inflammatoire.  Les 
exsudats  qui  entourent  les  nerfs  oculo-moteurs  rendent  compte  du 
strabisme. . 

Diagnostic.  Pronostic.  —  \jà  céphalalgie,  les  vomissements, 
la  fièvre  rémittente,  la  diminution  de  fréquence  du  pouls,  le  stra- 
bisme, les  convulsions  épUeptiform^,.  les  contractures,  puis  les  pa- 
ralysies des  extrémités,  l'existence  de  lésions  tuberculeuses  dans 
d'autres  parties  de  l'économie,  tels  i^t  les  principaux  signes  de  la 
méningite,  tuberculeuse  ;  la  constatatuyi  de  granulations  tubercu- 
leuses ie  ^^cj^oroîde  est  patbognomonique. 

Nous  avons  eu  déjà  l'occasion  de  signa|gr  dans  le  cours  de  la  des- 
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VIT.    (i.i».iv.  on  llic  (lr.>;iN\   ..f  \]\o   Ihmiu.    K  iinb.,   ITOS.   —    Onii.r,.    Méniuii-e    sur 

iiNtlroceplialc  interne  (Moiii.  de  la  Soc.  royale  do  nidd.,  1779).  —  Coinuet.  Mcinoiro 

ar  rhydpoc/'phale.  Genève   el  Paris,  1817.   —  RuFZ.    Quelques  recherche*  sur  les 

ymptdmes  et  les  lësions  anal,  de  la  maladie  connue  sous  les  noms  d'hydrocdphalc 

ijlguc,  fièvre  rérëbrale.  etc.  Paris,  thèse.  i835.  —  Batlk,  Gdebsant.  Op.  cit  — 

,^*»T.  Thèse,  Paris,  1830.  —  Ledioerder.  Thèse,  Paris,  1837.  —  Valleix.  Do  la 

^adiiloi^ite  tuberculeuse   chez  l'adulto  (Arrh.   gc'n.   de  m^d.,  i838).  —  Rilliet  et 

lARTHEZ.    Op.  cit.  —  Archamoault.  Article  Mdnln^ito  in  Diction,   cncyclop.  dos 

ik  ^^0^'  ^Déd.  —  Le  Bouteillier.  De  la  méningite  spinale  (uberculcuse,  thèse.   Paris, 

^^1871.  —  Kendu  (H).  Recherches  cliniqiios  cl   anat.    sur  les   paralysies  liées  à  la 

T^pméhingitc  tuberculeuse,  Ihès^  Paris,  1873.   —  Kandouzy  (L).  Paralysies  liées  aux 

'^L—incningo-cncéphaliles,  thèse,  Paris,  1876.    —  Drkyfous.  Kssai  sur   les  symptômes 

'jtrotubérjnticls  di*  la  méningite   tuberculeuse,   thèse,   Paris,  1879.  —  D'ksPlNE  et 

I*IC0T.  Makid.  de  renfance. 

^^  DES  NÉVROSES. 

3iÊ  DÉFINITION.    CLASSIFICATION. 

^g  Les  névroses  sont  des  maladies  apyréti(|ues  caractérisées  par  des 
.^troubles  divers  du  système  nerveux  sans  lésion  matérielle  appré- 
ciable, 

La  classe  des  névroses  est  destinée  à  disparaître,  car  tout  eflet  a 
^^une  cause,  et  il  n*est  pas  admissible  que  des  troubles  morbides 
^ -aussi  graves  que  ceux  du  tétanos  on  de  Fépilepsie,  aussi  persistants 
que  ceux  de  la  paralysie  agitante,  par  exemple,  se  produisent  sans 
modifications  préalables  de  quelques  parlies  du  corps.  Déjà  les  pro- 
.     g^^s  de  Tanatomie  paihologiqiie  ont  rétréci  le  cadre  des  névroses 
qui  comprenait,  il  n*y  a  pas  bien  longtemps  :  Taiaxie  locomotrice, 
'     la  paralysie  infatitile,  la  paralysie  générale  et  Téclampsic;  les  lésions 
des  trois  premières  de  ces  maladies  sont  aujourd'hui  bien  connues; 
quant  à  l'éclampsie,  elle  ne  constitue  pns  une  entité  morbide  dis- 
tincte; elle  est  caractérisée  par  des  convulsions  épileptiformes  qui 
peuvent  se  développer  soils  Tinfluence  de  diiïérentes  causes  et  en 
particulier  dans  Turémie.  Les  épilepsies  symptomaiiques  ont  été 
S4''j)arées  de  Tépilepsie  idiopatliiqne  el  Thémichorée  post-hémîplé- 
^ique  de  la  chorée  véritable.  Enfin  des  faits  déjà  nombreux  tendent 
h  démontrer  que  le  tétanos  est  dû  à  une  nnélite  diiïuse,  n)ais  de 
nouvelles  recherches  sont  nécessaires  pour  trancher  définitivement 
la  question. 

Il  est  impossible  de  classer  les  névnises  au  pohit  de  vue  anaio- 
niiqiie,  puisqu*on  ignore  absolument  quel  est  Ieur8i^ge;  la  clinique 
seule  peut  fournir  les  bases  d'une  classification  provisoire;  nous  dé- 
crirons : 
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V  Les  névroses  caractérisées  par  des  cootnctorfs  :  ffim 
fonctionnels,  crampe  des  écrivains^  tétanie,  tétanos; 

2*"  Les  oé?roses  caractérisées  par  on  trembleiiieal  oo  aKin 
dination  motrice  :  chorée,  paralffsie  agitante; 

3*"  Les  névroses  caractérisées  prmcipaleiiient  par  des  anp 
convulsives  :  hystérie^  épilepsie; 

i*"  Les  névroses  caractérisées  par  le  Tert^  :  vertige  stêmm 
maladie  de  Menière; 

5""  Les  névroses  caractérisées  par  des  troaUes  de  rappml  n 
moteur  :  migraine,  asphyxie  locale  et  gangrène  sywUtn^ 
des  extrémités. 

L'histoire  des  névralgies  a  été  faite  aax  maladies  des  werfi; 
gastralgie  et  I*enléralgie  seront  décrites  avec  les  maladies  4ii 
digestif;  l'angine  de  poitrine  et  l'asthme  avec  les  maladies  daf 
reils  circulatoire  et  respiratoire. 

La  catalepsie  est  un  symptôme  qni  peot  se  renoontivr  dMif 
sieurs  états  morbides  bien  plutôt  qu'une  maladie  ;  on  l'otene 
particulier  dans  certaines  formes  d'aliénation  mentale  et  davH 
térie  ;  nous  en  dirons  quelques  mots  à  propos  de  celle  dcra 
maladie. 

On  a  décrit  sous  les  noms  de  nervosistne  (Bouchui)  eldeaA 
pathie  cérébro-cardiaque  (Krishaber)  une  névrose  très  oompi 
dont  les  principaux  symptômes  sont  des  vertiges,  des  ébloaiiMafl 
des  palpitations  de  cœur  survenant  au  moindre  monTement  di 
hyperesthésie  des  sens.  Ce  type  clinique  n'est  pas  encore  asMil 
caractérisé  pour  trouver  sa  place  dans  un  livre  classique.  Le  \ 
né^rroÀ'i^y/i^  ne  sera  employé  par  nous  que  dans  le  sens  qui  hi 
attribué  en  général  'par  les  auteurs,  c'est-à-dire  pour  désigner 
irritabilité  particulière  du  système  nerveux  qui  prédispose  i  uy 
les  névroses. 

Nous  nous  conformerons  à  l'usage  en  renvoyant  le  lecteur 
traités  s{)éciaux  des  maladies  mentales  pour  Tétude  dos  névitMe 
l'intelligence  :  manie,  monomanie,  lypémanie,  etc. 

Gf.OI\gi:t.  Art.  Novrusos  in  Diction,  en  30  toI.  —  Valleiv.  Giiido  du  mëtlecia 

cieii.  5*  édil.  |>ar  I.ORAIN.  Paris,  1800,   t.  I,  avfc  addiluns  Je  Motkt     à   U 

Art.  Ndvroses  in  Nouv.  Diction,  de  racd.  et  de  chir.  |>raii.]uoi(.  --    KiikhÂbk»- 

Névropatliic  côrëbro-cardiaque  in   Diction,  cncyelop.   de»  sr.  luëd.     Ijoa   i 

MOMi.  Traité  dc«  malad.  du  sy»L  norTeux.  Irad.  |»ar  LABADiE-LAcaÂ\-K    Pari 
—  UorcHUT.  Du   norvosisme  cl  des  maladies  nerveu<«."«,   £•   ^ii^    Paris    18* 
UOSKNTHAL.  Op.  Cit.  AXENPELD.  N^vroMs.  2*  <5dit.  par  HucuAnD,  IS83         '       ' 
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Certains  actes,  lorsqu'ils  sont  répétés  iropsouîent,  pea?eiit  ame- 

giier  des  troubles  de  la  moiilité,  tels  que  :  crampes,  contractures^ 
mouvements  spasmodiques  involontaires,  paralysies  dans  les  muscles 

g  surmenés;  la  crampe  des  écrivains  est  la  mieux  connue  de  ces 
névroses,  mais  cette  dénomination  ne  s'applique^  comme  nous  le 

H  verrons,  qu'à  un  petit  nombre  des  faits  qui  rentrent  dans  la  classe 

^  des  f^pasmes  et  impotences  fonctionnels. 

ÉnoLOGiE. — La  principale  cause  de  ces  névroses  est  sans  contre- 

.  dit  la  fatigue  résultant  de  la  répétition  de  certains  mouvements,  aussi 

.   les  muscles  atteints  sont-ils  très  variables  suivant  les  professions; 

.  chez  les  écrivains  et  chez  les  pianistes  l'impotence  fonctionnelle  et  les 
^Mismes  se  localisent  dans  les  mains  ;  la  main  droite  seule  est  atteinte 
dans  les  crampes  des  écrivains,  au  moins  au  début;  chez  les  vio- 
lonistes l'impotence  fonctionnelle  commence,  au  contraire,  par  la 
main  gauche,  qui  fatigue  plus  que  la  droite.  Dans  d'autres  profes- 
sions ce  sont  les  muscles  des  épaules,  des  membres  inférieurs  ou  du 
cou  qui  sont  affectés,  tandis  que  les  mouvements  des  mains  s'exé- 
cutent régulièrement. 

Toutes  les  causes  capables   d'augmenter  le  travail  musculaire 

favorisent  l'apparition  des  spasmes;  c'est  ainsi  que  la  crampe  des 

.écrivains  se  produit  souvent  chez  des  personnes  qui  sont  obligées 

d'écrire  à  main  levée;  Tavant-bras  et  la  main  ne  reposant  pas  sur 

on  plan  horizontal,  il  en  résulte  une  grande  fatigue. 

L'hérédité,  les  diathèses  goutteuse  et  rhumatismale  paraissent 
jouer  également  un  certain  rôle  dans  l'étiologie  des  spasmes  fonc- 
tionnels (Gallard). 

Description.  —  Nous  nous  occuperons  d'abord  de  la  maladie 
connue  sous  le  nom  de  crampe  des  écrivains,  puis  nous  montre- 
rons par  quelques  exemples  quelle  est  la  variété  des  spasmes  fonc- 
tionnels. 

Un  individu  chargé,  par  exemple,  de  la  tenue  des  livres  dans  une 
maison  de  commerce  s'aperçoit  un  beau  jour  qne  ses  doigts  se  rai- 
dissent lorsqu'il  tient  la  plume,  il  est  obligé  d'interrompre  son  tra- 
vail; les  accidents  disparaissent,  mais  ils  se  moiUrent  de  nouveau, 
dès  qu'il  essaye  de  le  reprendre  ;  l'écriture  devient  tremblée,  irré- 
gulière, le  malade  n'est  plus  maître  des  mouvements  des  doigts  que 
nécessite  l'action  d'écrire;  le  pouce,  l'index  et  le  médius  de  la  main 
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droite  exercent  sur  la  plume  des  pressions  tantôt  trop  fortes^  tantôc 
trop  faibles,  par  suite  des  contractions  brusques  suivies  de  relâclie- 
ment  dont  leurs  muscles  moteurs  sont  le  siège.  La  contracture  est 
quelquefois  persistante,  douloureuse,  et  alors  le  nom  de  crampe 
lui  con\ient  parfaitement^  mais  le  plus  souvent  il  n*y  a  pas  de  don- 
leurs  et  les  mouvements  spasmodiques  qui  se  produisent  ne  sont 
ni  des  crampes,  ni  des  contractures.  Dans  quelques  cas  la  main  se 
place  tout  à  coup  dans  la  supination,  le  bec  de  la  plume  tenue  dans 
hi  main  droite  se  tourne  en  Tair  et  le  malade  se  trouve  dans  l'impos- 
sibilité de  continuer  à  écrire;  enfin  certains  malades  éprouvent  sen- 
lement  une  faiblesse  qui  les  oblige  à  déposer  leur  plume. 

Ces  troubles  de  la  moiiliié  sont  d*abord  passagers,  ils  disparaissent 
pendant  le  repos  et  même  dans  les  mouvements  de  la  main  antres 
que  ceux  nécessités  par  l'action  d'écrire;  mais  bientôt,  surtout  si 
les  malades  s'obstinent  à  écrire,  les  troubles  s'exagèrent  et  accom- 
pagnent la  plupart  des  mouvements  de  la  main. 

Dans  quelques  cas  l'impotence  fonctionnelle  de  la  main  se  com- 
plique d'un  mouvement  spasmodique  de  la  tête;  dès  que  les  malades 
prennent  la  plume  pour  écrire,  dès  qu'ils  ouvrent  un  livre  pour  le 
lire,  la  face  est  entraînée  à  droite  ou  à  gauche,  par  suite  de  la  con- 
tracture de  quelques-uns  des  muscles  rotateurs  de  la  tête, 

Lorsque  les  malades  atteints  de  crampe  des  écrivains  de  la  raaîn 
droite  essayent  de  se  servir  de  la  main  gauche  pour  écrire,  il  arrive 
assez  souvent  que  la  crampe  et  l'impotence  fonctionndles  gagnent 
l'extrémité  gauche. 

L'anesthésie  qui  accompagne  quelquefois  les  spasmes  fonctionnels 
augmente  la  gêne  des  mouvements. 

Duchenne  cite  l'exemple  d'une  dame  qui  ne  pouvait  pas  rester 
au  piano  plus  de  quelques  minutes  sans  re^^entir  des  douleurs  vives 
dans  tout  le  membre  supérieur  droit;  bientôt  un  aflaiblissement  con- 
sidérable de  la  main  droite  la  forçait  à  quitter  le  piano  et  les  troubles 
morbides  disparaissaient  aussitôt. 

M.  Oniinus  a  observé  chez  des  violonistes  des  crampes  dans  les 
doigts  de  la  main  gauche;  chez  des  employés  du  télégraphe  qui 
maniaient  l'appareil  de  Morse  il  a  constaté  des  troubles  analogues, 
consistant  principalement  en  une  raideur  spasmodique  des  doigts 
qui  saisissent  le  manipulateur. 

Duchenne  cite  les  exemples  suivants  de  spasmes  fonctionnels 
localisés  dans  d'autres  muscles  que  ceux  des  mains.  Chez  on  tailleur 
le  bras  tournait  violemment  en  dedans,  par  suite  de  la  contracture 
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du  sous-scapulaii'c  dès  qae  le  malade  avait  fait  quelques  points;  ce 
irouble  fonctionnel  ne  seproduisaità  Toccasion  d'aucun  autre  mouve- 
ment.—  Chez  un  maître  d*armes  riiumorus  du  côté  qui  tenait 
Tépée  tournait  sur  son  axe  en  dedans  et  Tavant-bras  s'étendait  vive- 
ment sur  le  bras,  dans  Tacûon  de  se  mettre  en  garde.  —  Chez  un 
ouvrier  ferblantier,  le  deltoïde  et  le  biceps  se  contracturaient  dou- 
loureusement dès  que  le  malade  saisissait  son  marteau.  •—  Chez  un 
tourneur,  les  fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe  se  contracturaient 
dès  que  le  malade  essayait  de  faire  mouvoir  son  tour  ;  ce  phéno- 
mène n'apparaissait  pas  pendant  la  marche;  ni  dans  les  autres  mou- 
Tenients  des  membres  inférieurs. — Un  savetier  éprouvait  des  contra- 
tures  dans  le  splénius,  dans  le  deltoïde  droit  et  dans  quelques  muscles 
de  la  face  dès  qu'il  se  mettait  au  travail.  — Un  savant  qui  avait  fati- 
gué sa  vue  en  déchiffrant  des  manuscrits  était  pris  de  strabisme  et 
de  diplopie  dès  qu'il  fixait  un  objet  avec  attention.  —  Un  étudiant^ 
après  un  travail  forcé,  fut  pris  de  contracture  des  muscles  frontaux 
et  des  orbiculaires,  contractures  quf  se  reproduisaient  dès  qu'il 
essayait  de  lire.  —  Chez  un  paveur,  les  deux  sterno -mastoïdiens  se 
contracturaient  et  fléchissaient  fortement  la  tête  chaque  fois  que  le 
malade  soulevait  l'instrument  qui  sert  à  enfoncer  les  pavés.  —  Un 
Guré  de  campagne,  qui  jouait  avec  passion  du  serpent,  avait  une 
contracture  spasmodique  et  douloureuse  des  muscles  de  l'abdomen 
du  côté  droit  et  surtout  du  grand  oblique. 

'Weir  MitcheU  a  rapporté  les  faits  suivants  :  Un  fabricant  de 
montres  qui  s'occupait  à  saisir  et  à  ajuster  des  vis  très  ténues  fut 
pris  d'un  spasme  fonctionnel  qui  consistait  en  ceci;  dès  que  le 
malade  saisissait  une  des  petites  vis,  le  pouce  et  l'index  de  la  main 
droite  se  rapprochaient  avec  tant  de  force  qu'il  était  très  difûcilc  de 
les  séparer  pour  enlever  la  vis.  —  Vn  scieur  de  bois  était  pris  d'un 
spasme  du  biceps  dès  qu'il  essayait  de  scier.  —  Dans  plusieurs  cas 
l'action  de  mastiquer  provoquait  les  troubles  de  la  motilité  qui  suivent  : 
la  tète  se  jetait  en  arrière,  la  colonne  vertébrale  se  courbait  et  une 
contracture  du  mollet  se  produisait  ;  le  malade  prenait  alors  une 
posture  accroupie.  —  Dans  les  observations  Y  et  Vide  W.  MitcbelU 
la  marche  provoquait  des  contractions  spasmodiques  des  muscles 
des  jambes  et  en  particulier  des  gastro-cnémiens.  —  Un  garçon  de 
dix-sept  ans  était  pris,  lorsqu'il  se  tenait  debout,  de  contracture  des 
muscles  de  la  colonne  vertébrale,  et  lorsqu'il  marchait  ses  gastro- 
cnémiens  se  contractaient  spasmodiquement  tour  à  tour,  de  sorte 
qu'il  avait  l'air ^de  sauter  à  la  corde.  —Un  tailleur  était  pris,  dès 
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qa'il  sautait  sur  ses  pieds,  d'une  attaqae  conTuisÎTe  peadnitbfritl 
la  jambe  gauche  était  jetée  par-dessus  raatre,  tandis  qoelehiB 
droit  étendu  était  levé  et  le  bras  gauche  jeté  en  arrière  et  esdehl 
dans  une  pronation  exagérée;  le  corps  était  tordu  à  droite  aÎMf  I 
la  tête.  I 

L*anatomie  pathologique  ne  fournissant  aucun  renseigoemetf  al 
la  nature  des  spasmes  fonctionnels,  on  est  réduite  cbercbcrvl 
interprétation  de  ces  troubles  morbides  en  rapport  aTec  iaph»! 
logie  du  système   nerveux.  Il  est  bien  probable,   comme  le  il 
Duchenne  (de Boulogne),  qu'il  faut  accuser  i'excitatteu  tropi^l 
de  certains  points  des  centres  nerveux;  le  point  surexcité  oo  épai ■ 
fait  une  décharge  nerveuse  trop  considérable  et  ii  envoie  PeiciBil 
nerveux  irrégulièrement,  d*où  les  contractures,  les  tremblenetti  I 
les  mouvements  involontaires;  ou  bien  il  cesse   momentanèaa  I 
de  distribuer  aux  muscles  Tinflux  nerveux.  Les  trout>ies  de  la  né  I 
lité,  qui  tout  d*abord  ne  surviennent  qu'à  Toccasion  de  cefuii  1 
mouvements,  finissent  par  devenir  persistants;  la  crampe  desécn- 1 
vains  peut  s'étendre  de  la  main  droite  à  la  main  gauche;  enfin  k  I 
troubles  de  la  sensibilité  accompagnent  parfois  les   troubles  de  li  | 
motilité;  ce  sont  là  autant  de  raisons  pour  admettre  que  la  miUK  1 
n'est  pas  d'origine  périphérique  et  que  son  point  de  départ  u*e^i  1 
dans  les  nerfs,  ni  dans  les  muscles,  mais  dans  la  moelle. 

Diagnostic.  Pronostic. — Le  principal  caractère  des  spasme 
et  des  impotences  fonctionnels  est  de  se  produire  toujours  à  ïoCii- 
sio7}  de  certains  mouvements,  qui  deviennent  de  plus  en  pi» 
difficiles. 

Le  pronostic  n'est  pas  grave  en  ce  sens  que  la  vie  n'est  pas  me- 
nacée, mais  le  plus  souvent  les  spasmes  fonctionnels  constituai 
une  infirmité  gênante  .'et  très  difficilement  curable.  Les  malades 
atteints  de  crampe  des  écrivains  sont  obligés  de  changer  de  profu- 
sion ;  quelques-uns  apprennent  à  écrire  de  la  main  gauche,  maii 
cela  exige  beaucoup  de  temps  et  de  patience,  sans  compter  que  k 
spasme  fonctionnel  peut  gagner  la  main  gauche  après  la  mail 
droite. 

Traitement.  —  Les  mouvements  méthodiques  (spontanés  oi 
communiqués)  des  extrémités  malades,  le  massage,  la  distension  et 
pour  ainsi  dire  l'élongation  des  muscles  qui  se  contractent  spasmo- 
diquement  ont  donné  de  très  beaux  résultats;  on  prescrira  aiu 
malades  d'éviter  autant  que  possible  les  mouvements  qui  proToqueoi 
les  si>asmes. 
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L*électridlé  a  donné  dans  quelques  cas  des  résultats  fayorables; 
3  faut  se  servir  du  courant  continu  en  appliquant  les  deux  pôles  sur 
la  colonne  vertébrale.  Le  courant  interrompu  paraît  moins  efficace. 
Dacbenne  recommande  d'exercer ,  à  l'aide  d*une  gymnastique  appro- 
priée, les  muscles  antagonistes  de  ceux  qui  sont  le  siège  des  con- 
tractures. 

Stromeyer,  DieRenbacb,  Langenbeck  ont  pratiqué  la  section  des 
tendons  des  muscles  contractures,  mais  les  résultats  de  l'opération 
ont  été  en  général  très  peu  satisfaisants. 

On  a  inventé  plusieurs  petits  appareils  qui  permettent  aux  malades 
atteints  de  crampe  des  écrivains  de  conduire  leur  plume  sans  avoir 
besoin  de  rapprocher  les  doigts. 

Gallard  a  obtenu  dans  un  cas  une  amélioration  très  notable  à 
Talde  d'un  traitement  général  consistant  dans  l'emploi  de  l'arsenic. 

ROMBBRfl.  Lehrbneh  dar  Narreo  Knnkh.  Berlin,  1857,  3*  édit.  —  Duchinns  (de 
Boulogne).  Traite  de  l'ëlectris.  localisée,  3*  édU.,  Paris,  1872,  p.  lOSi.  —  J.  Simon. 
Article  Crampes  in  Nouv.  Diction,  deméd.  et  dechir.  pratiques. —  A  G.  Simon.  D'ona 
neuTêlle  variéUS  de  spasmes  musculaires  fonctionnels,  thèse,  Paris,  1875.  —  W.  Mit- 
CHKLL.  Des  spasmes  fonctionnels  (Progrès  médical,  1877).  —  Gallard.  De  la 
crampe  des  écrivains  (Progrès  méd.,  1877,  et  Gliniqur)  mëd.  de  la  Pitië,  1877).  — 
n.  ViGOUROUX.  Du  traitement  de  la  crampe  des  écrivains  par  la  méthode  de  Wolif 
(Progrès  médical,  1882,  p.  37). 


TÉTANIE. 

• 

La  tétanie  est  caractérisée  par  des  contractures  qui  se  localisent 
particulièrement  dans  les  extrémités  et  qui  ne  se  rattachent  à  aucune 
lésion  connue  du  système  nerveux,  d'où  le  nom  de  contracture 
essentielle  des  extrémités  qui  lui  a  été  donné  par  quelques  auteurs  ; 
contrairement  à  ce  qui  arrive  dans  le  tétanos,  les  contractures  de  la 
tétanie  s*étendent  rarement  aux  muscles  de  la  respiration  et  la 
maladie  se  termine  presque  toujours  par  la  guérison. 

ÉtioLOGie.  —  La  tétanie  peut  s'observer  à  tous  les  âges,  mais 
elle  est  particulièrement  fréquente  chez  les  enfants  de  un  à  cinq  ans, 
(Rilliet  et  Barthez)  et  chez  les  femmes  en  lactation;  Trousseau  avait 
même  proposé  le  nom  de  contracture  rhumatismale  des  noMf- 
rices  pour  désigner  cette  névrose. 

L'influence  du  froid  est  manifeste;  L.  Gorvisart,  G.  Sée,  Rilliet 
et  Barthez,  Trousseau,  Colas  ont  insisté  avec  raison  sur  les  rapports 
qui  existent  entre  le  rhumatisme  et  la  tétanie. 
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Toutes  les  causes  débiliuntes  prédisposent  à  llnr^sÎQi  et  s| 
tétanie  ;  parmi  les  principales  noas  cilerons  :  rallahement,  U  4v 
rbée  chronique  et  les  affections  onsaniqaes  de  l'esttMnac  (œa. 
ulcère  rond),  la  convalescence  des  maladies  graves,  coiuineUlftr 
typlioîdc  et  le  choléra.  Rilliet  et  Bartbez  disent  avoir  obsenéfb 
souvent  la  contracture  secondaire  survenant  dans  le  cours  d'att«| 
maladies  que  la  contracture  primitive,  idiopalhiqne. 

M.  le  docteur  J.  Simon  a  rapporté  riiistoire  d'une  éptdéaiie 
tétanie  observée  eu  1876  à  Gentilly  dans  une  école  de  filles;  pnk 
les  mois  d'octobre  et  de  novembre  vingt-^nit  cas  de  téunie  se  ikv 
loppèrent  dans  cette  école  que  Ton  dut  fermer,  la  simulation  on  j 
moins  rimitatîon,  la  contagion  nerveuse^  parait  avoirjooé  d» 
ce  cas  le  principal  rôle. 

Description.  —  Les  contractures  apparaissent  d*emblée,  s» 
douleurs  vives,  on  bien  elles  sont  précédées  par  une  sensation  J» 
gourdissement,  par  des  fourmillements  et  des  irradiations  doé» 
reuses  dans  les  membres  supérieurs  qui  sont  presque  toujoon  «- 
teints  les  premiers  et  dans  lesquels  la  maladie  se  localise  fré^iue*- 
mont. 

La  main  prend  une  forme  conique,  les  doigts  se  serrent  les  » 
contre  les  autres  dans  la  demi-flexion,  la  paume  de  la  nuiort 
creuse,  le  poignet  se  fléchit  sur  Tavant-bras  et  la  main  s*inclioe  ^ 
le  bord  cubital  ;  plus  rarement  la  flexion  des  doigts  est  complète  i 
ce  point  que  les  ongles  pénètrent  dans  la  paume  des  mains  (llérard> 
ou  bien  au  contraire  les  doigts  sont  dans  Texten^ion  et  écartés  h 
uns  des  autres  (Hardy  et  Bébier);  les  ciîorts  pour  vaincre  les  coo- 
tractures  provoquent  des  douleurs  et,  dès  qu'on  abandonne  les  pr- 
ties  à  elles-mêmes,  la  contracture  reparaît. 

Les  deux  extrémités  supérieures  sont  ordinairement  prises  ea 
même  temps. 

La  contracture  des  pieds  est  la  plus  fréquente  après  celle  des 
mains  :1c  gros  orteil,  dans  Tadduction,  recouvre  les  autres  orteils 
qui  sont  fortement  fléchis,  la  plante  du  pied  est  creusée  en  gout- 
tière; en  môme  temps  la  cambrure  du  dos  du  pied  s'exagère  et  le 
pied  tout  entier  prend  la  position  du  varus  équin.  Les  orteils  peo- 
vent  au  ssi  se  contracturer  dans  l'extension.  La  tétanie  se  présente  le 
plus  souvent  sous  forme  d'accès  de  durée  variable,  interrompus  par 
des  rémissions  plus  on  moins  incomplètes. 

La  contracture  peut  s'étendre  à  tous  les  muscles  des  membres  et 
du  tronc  et  simuler  le  tétanos  :  les  muscles  de  la  nuque  et  de  la 
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^  eolonue  vertébrale,  ensecontractaraatyprodaiseotropisthotonos  ;  les 
^  mâchoires  se  serrent  à  ce  point  que  les  malades  ne  peavent  ni  parler 
^1  ni  boire;  les  muscles  tboraciques  se  prennent  enûn,  la  respiration 
M  s'«mbarrasse,  la  face  se  tuméûe,  mais  il  est  rare  que  les  contractures 
i  soient  assez  persistantes  pour  entraîner  la  mort, 
i  Le  D'Crisanto  Zuradelli  a  vu  dans  quelques  cas  la  contracture 
i  se  limiter  aux  muscles  biceps,  coraco-brachial  et  long  supinateur, 
i  tandis  que  les  doigts  conservaient  toute  la  liberté  de  leurs  mouve- 
I   ments. 

I  Les  muscles  contractures  sont  durs,  rigides;  ceux  qui  sont  super- 
I  ficiels,  comme  le  biceps,  forment  sous  la  peau  des  cordons  saillants, 
ik  sont  le  siège  de  tressaillements  douloureux  et  de  douleurs  ana- 
I  togues  aux  crampes,  si  pénibles  parfois  qu*elles  arrachent  des  gémis- 
sements aux  malades.  L'extension  lente,  jointe  au  massage,  diminue 
en  général  ces  sensations  douloureuses  ;  en  plongeant  les  extrémités 
conlracturées  dans  Teau  froide,  on  obtient  quelquefois  la  cessation 
des  accès  (Trousseau);  après  un  temps  d  arrêt,  les  contractures  ne 
tar^^nt  pas  à  reparaître. 

Dans  les  intervalles  des  attaques,  on  peut  faire  renaître  les  con- 
tractures en  exerçant  une  compression  soit  sur  les  principaux 
troncs  nerveux,  soit  sur  les  vaisseaux  des  membres  affectés  (Trous- 
seau). 

La  contracture  du  diaphragme  et  le  spasme  de  la  glotte  (Hérard) 
sont  des  complications  dangereuses,  mais  heureusement  rares. 

Les  troubles  de  la  motilité  s'accompagnent  assez  souvent  de  trou- 
bles de  la  sensibilité,  tels  que  :  douleurs,  fourmillements,  engour- 
dissements, anesthésie.  D'après  M.  le  D'  Manouvriez,  il  existerait 
constamment,  du  moins  chez  l'adulte,  en  dehors  des  accès  de  té- 
tanie et  après  leur  cessation  définitive,  une  paralysie  plus  ou  moins 
accentuée  des  sensibilités  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  température  et 
au  chatouillement,  ayant  son  siège  de  prédilection  dans  les  parties 
affectées  de  contracture.  L'aneslhésie  paraît  manquer  le  plus  sou  - 
vent  chez  les  enfants  atteints  de  tétanie. 

Les  symptômes  généraux  font  presque  toujours  défaut  dans  les 
cas  de  tétanie  simple  primitive  ;  il  n'y  a  pas  de  fièvre. 

L'intelligence  est  conservée  même  dans  les  formes  les  plus  graves. 
La  symétrie  des  contractures,  leur  extension  à  la  plupart  des  mus- 
cles dans  les  cas  graves,  leur  caractère  d'instabilité  et  la  facilité  avec 
aquelle  les  accidents  disparaissent  tendent  à  faire  croire  qu'il  s'agit 
de  troubles  vaso-moteurs  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes  ;  dans 

L.  et  T.  —  Path.  et  clin.  raéd.  I.  —  42 
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qoelqoes  cas  de  tétanie,  terminés  par  h    mort,  oa  a  BOté  ci  fis  1 
une  bypertiémie  des  méninges  et  de  la  moelle  éfûnière.  1 

Tantôt  la  tétanie  ne  dure  que  quelques  heores,  tantAC  eHe  sept»  I 
longe  pendant  plusieurs  semaines  ;  les  récidiTes  sont  commiiiies.      1 

Diagnostic.  Pronostic.  —  L'apparition  brosqne  des  ooitnt-  1 
tares  des  extrémités,  leur  retour  sous  forme  d*acoès.  l'afaseiice  è  1 
fièvre  et  de  paralysies  constitnent  les  principaax  caractères  de  li 
tétanie.  Les  contractures  qui  surviennent  Si  la  snite  des  niabfe 
organiques  de  la  moelle,  dans  la  sclérose  latérale  amyotroplwfR.  ' 
par  exemple,  sont  faciles  à  distinguer  de  la  tétanie,   car  «Des  9m 
persistantes  et  permanentes  :  elles  durent  des  mois  ou  des  années  0 
s'accompagnent  d'autres  troubles  morbides,  tels  que   paralysies  oi 
atrophies. 

Le  tétanos  a  été  confondu  plus  d'une  fois  avec  les  formes  gram 
de  la  tétanie  ;  il  survient  presque  toujours  comme  complication  de 
plaies,  et  les  contractures  auxquelles  il  donne  lien  portent  toit 
d'abord  sur  les  masséters  et  sur  les  muscles  du  cou  qui,  dans  b 
tétanie,  sont  épargnés  ou  du  moins  ne  se  prennent  qu'en  denier 
lieu.  Les  attaques  de  tétanos,  bien  plus  violentes  que  celles  de  té- 
tanie, s'accompagnent  d'une  élévation  considérable  de  la  tempéra- 
ture qui  n'a  pas  été  notée  dans  la  tétanie  et  de  symptômes  d'asphyiie 
qui  ne  tardent  pas  à  entraîner  la  mort. 

L'ergotisme  et  l'acrodynie  ont  une  certaine  analogie  avec  la  con- 
tracture essentielle  des  extrémités  ;  quelques  épidémies  d'et^tism* 
sont  caractérisées  par  la  fréquence  des  convulsions  et  des  contrK- 
tures,  d'où  le  nom  d'ergoH$me  convtiisif.  L'ergotisme  est  une 
maladie  d'alimentation  qui  se  prodoit  à  la  suite  des  années  de  disette 
et  qui  prend  d'ordinaire  une  extension  épidémiqoe  ;  quant  à  Tacro* 
dynie,  c'est  une  maladie  rare,  qui  a  régné  épidémiquement  à  Paris 
en  1828  et  qui  est  caractérisée  non  seulement  par  des  contractures 
des  extrémités,  mais  aussi  par  des  troubles  gastro-intestinaux  et 
des  érythèmes  suivis  de  desquamations. 

Il  est  très  rare  que  la  contracture  des  muscles  de  la  respiratioa 
ou  le  spasme  de  la  glotte  déterminent  l'asphyxie  et  la  mort  ;  presque 
toujours  la  tétanie  se  termine  parguérison;  chez  les  individus  albi- 
blis  par  d'autres  maladies,  la  tétanie  constitue  une  complication 
gênante.  Quelques  muscles  peuvent  rester  contractures,  d*où  des 
déviations  et  des  déformations  lâcheuses. 

Traitement.  —  Dans  les  cas  légers,  lorsque  la  tétanie  est  li- 
mitée aux  extrémités,  on  peut  se  contenter  d'un  traitement  peu  actif, 
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surtout  si  les  douleurs  ne  sont  pas  Tiyes;  on  prescrira  des  bains  de 
vapeur  tons  les  deux  jours  ;  les  parties  malades  seront  frictionnées 
avec  un  liminent  opiacé  ou  chloroformé  et  enveloppées  avec  de 
la  ouate. 

Si  les  contractures  s'étendent  aux  muscles  du  tronc,  on  fera  ap- 
pliquer des  ventouses  sèches  ou  scarifiées  le  long  de  la  colonne  ver- 
tébrale et  Ton  donnera  à  Tintérieur  du  bromure  de  potassium  (4  à 
6  grammes  par  jour  pour  un  adulte)  ou  l'hydrate  de  chbral  (2  à 
4  grammes  pour  un  adulte)  ;  les  préparations  opiacées,  la  valériane, 
le  chloroforme  et  la  belladone  ont  été  également  conseillés.  Le 
massage  et  les  frictions  sur  les  parties  malades  calment  les  douleurs. 

Dange.  Obtenr.  sur  une  espèce  de  tétioos  intermittent  (Arch.  gén.  de  mëd.,  1831).  ~ 
Imbërt-Gourbeyre.  Thèse,  Paris,  1841.  —  HéR.vRO.  Contracture  des  mena  bres  par 
accès  (Gaz.  des  hdp.,  1815).  —  Du  méiie.  Du  spasme  de  la  glotte,  thèse,  Paris,  1817 , 

—  Dblpech.  Thèse.  Paris,  18*6.  —  L.  Gorvisart.  Thèse,  Paris,  1852.  —  Aran,  La 
SÈGUB.  Communie,  à  la  Soc.  mëd.  des  hôp.,  1855.  —  Riluit  et  Barthez.  Op.  cit. 

—  Crisanto-Zuradclli.  (Gaz.  het>dom.,  1861).  —  Colas.  Thèse,  Paris,  1868.  -• 
Trousseau.  Qinique,  3"  ëdil.,  t.  H,  p.  195.  —  Simon.  Art.  Contracture  in  Nout.  Die 
tiotu  de  mëd.  et  chir.  prat.,  1868.  —  I.  Straus.  Des  contractures,  thèse  de  concours 
pour  l'agréfaiion  (médecine),  Paris,  1875.  —  Simon.  Do  l'épidëmie  de  tëtanie  de 
GenHlIy.  (Progrès  mëd.,  1876).  —  TociTO.  De  la  tétanie  dans  la  conyalcscence  des 
fièvres  graves,  thèse,  Paris,  1876.  ~  Paynel,  Do  la  tétanie,  thèse,  Paris,  1876.  — 
A.  Manouvriez.  Sur  les  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  tétanie  (Arch.de  physiol., 
1877.  p.  334).^  Segur.  De  la  tétanie,  thèse,  Paris,  1879.  — D'ËSPINB  et  Picot.  Mala- 
dies de  l'enfance. 


TETANOS, 

Le  tétanos  (de  rtfvu,  je  tends)  est  caractérisé  par  des  contrac- 
tures paroxystiques  d^  muscles  volontaires^  contractures  qui,  en 
s'étendant  aux  muscles  respiratoires,  déterminent  presqn  e  toujours 
la  mort  par  Tasphyiie. 

Étiologie.  —  Le  traumatisme  et  le  froid  sont  les  causes 
principales  du  tétanos  :  chacune  de  ces  causes,  agissant  isolément, 
est  capable  de  provoquer  le  tétanos  qui  apparaît  chez  des  blessés  en 
dehors  de  tout  refroidissement  et  chez  des  individus  qui,  sans  présen- 
ter aucune  blessure,  ont  subi  l'action  du  froid  ;  lorsque  ces  causes 
se  trouvent  réunies,  leurs  effets  s'ajoutent  ;  c'est  ainsi  qu  'on  a  vu  le 
tétanos  régner  avec  une  grande  fréquence  chez  dei  blessée  qui, 
après  une  bataille,  étaient  restés  exposés  au  froid  du  de  hors  ou  qui 
étaient  soignés  dans  un  endroit  humide  et  froid. 

Les  blessures  qui  prédisposent  le  plus  à  l'invasion  du  tétanos  sont 
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celles  qui  siègent  sur  les  parties  les  plus  riches  en  fileU  ncneo, 
comme  la  foce  et  les  extrémités,  et  aussi  les  blessures  nrégidière, 
par  écrasement  ou  par  arrachement;  la  gravité  du  traumatisme  im- 
porte peu,  de  simples  piqûres  faites  par  des  épines  ou  par  do 
écbarpes  de  bois  enfoncées  dans  les  pieds  ou  dans  les  mains  penîoi 
devenir  le  point  de  départ  du  tétanos  aussi  bien,  sinon  mieux,  fR 
les  larges  plaies  produites  par  les  projectiles  de  guerre. 

Le  tétanos  des  nouveau-nés,  très  fréquent  autrefois,  par^-L 
chez  les  négrillons,  peut  être  considéré  comme  d*origine  traonuti- 
que,  puisqu'il  existe  une  plaie  consécutive  à  la  section  du  cordoi 
ombilical. 

Avant  d'admettre  qu'un  cas  de  tétanos  s*est  développé  sons  ti 
seule  influence  du  froid,  il  faut,  sans  se  contenter  des  renseignemnis 
fournis  par  le  malade,  rechercher  avec  soin  s*il  n'existe  pas  qoé- 
que  plaie,  quelque  écorcburc  à  la  surface  du  corps. 

Le  tétanos  est  commun  dans  les  pays  chauds  où  les  variatîoB 
nycthémérales  de  température  sont  très  marquées  ;  il  est  plus  6f 
quent  chez  Thomme  que  chez  la  femme,  mais  il  faut  tenir  compte 
de  ce  fait  que  Thomme  s'expose  bien  plus  souvent  anx  traumatisnifi 
que  la  femme. 

Description.  —  Le  tétanos  débute  presque  toujours  par  de  la 
raideur  des  mâchoires,  trismuSy  et  du  cou.  Les  malades  ouTreoi 
difficilement  la  bouche,  ils  ont  de  la  peine  à  manger,  à  tourner  la 
tcie;  les  muscles  de  la  nuque  se  raidissent,  deviennent  douloureux, 
puis  la  tele  se  renverse  en  arrière.  Les  symptômes  généraux  soot 
très  peu  marqués,  il  n'existe  pas  de  fièvre,  rintelligence  est  con- 
servée, si  bien  que  Texcessive  gravité  de  ces  symptômes  ne  frappe 
que  le  médecin  ;  le  malade  et  les  personnes  qui  Tentourent  ne  voient 
que  des  raideurs  musculaires,  analogues  à  celles  du  rhumatisme 
musculaire  dans  cette  contracture  des  muscles  des  mâchoires  et  de 
la  nuque  qui  évoque  aussitôt  dans  Tesprit  du  médecin  refTrayant 
tableau  du  tétanos. 

Les  contractures,  d*abord  limitées  à  quelques  groupes  de  mas- 
des,  se  généralisent  plus  ou  moins  complètement;  les  muscles  se 
relâchent  par  instants  sans  tomber  toutefois  dans  la  résolution  com* 
plète,  puis,  après  un  intervalle  de  repos  de  durée  variable,  il  se  pro- 
duit une  attaque  violente  de  contractures. 

Pendant  les  paroxysmes  tous  les  muscles  se  raidissent  :  la  téte^  le 
tronc,  les  membres,  sont  dans  un  état  de  rigidité  absolue  ;  la  raideur 
est  telle  que  si  Ton  prenait  le  malade  par  les  pieds  on  pourrait  le 
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soulever  tout  d'une  pièce  ;  le  plus  sonyent  la  contracture  des  mus- 
cles de  la  partie  posiérieure  du  tronc  est  la  plus  forte,  la  tête  est 
renversée  en  arrière,  le  corps  tout  entier  forme  un  arc  rigide  qui 
ne  repose  sur  le  lit  que  par  ses  deux  extrémités,  la  tête  et  les  pieds 
(opisihotonos)  ;  au  moment  où  l'attaque  commence,  le  malade  peut 
être  lancé  hors  du  lit  par  suite  de  ce  brusque  mouvement  de  flexion 
du  tronc.  Lorque  les  contractures  prédominent  dans  les  musclrs  de 
la  partie  antérieure  du  tronc,  le  corps  se  fléchit  en  avant,  le  menton 
touche  la  poitrine,  et  les  muscles  de  la  paroi  antérieure  de  Tabdomen 
impriment  à  la  colonne  vertébrale  une  courbure  antérieure  (empro- 
sthotonas)  en  même  temps  quils  dépriment  fortement  le  ventre; 
dans  des  cas  assez  rares  l'inflexion  est  latérale  soit  à  droite,  soit  à 
gauche  (pleurosthotonos). 

Les  mâchoires  sont  serrées  et  il  est  impossible  de  les  séparer 
pour  faire  pénétrer  les  boissons  ou  les  médicaments  ;  les  muscles  de 
la  face  égalementcontracturés  donnent  à  la  physionomie  une  expres- 
sion étrange,  les  commissures  labiales  sont  entraînées  en  arrière 
(rire  sardonîque),  les  rides  du  front  s'accnsent,  les  yeux  sont  tantOt 
immobiles,  tantôt  agités  de  mouvements  convulsifs. 

L'intelligence  et  la  sensibih'té  sont  conservées  même  au  milieu 
des  paroxysmes  les  plus  violents;  les  malades  éprouvent  des  douleurs 
extrêmement  vives  dans  les  muscles  contractures  ;  la  réflectivité 
de  la  moelle  est  augmentée  à  ce  point  que  presque  toutes  les  im- 
pressions du  dehors  :  le  nK>indre  attouchement,  une  secousse  lé- 
gère communiquée  au  lit  du  malade,  suffisent  pour  provoquer  le 
retour  des  crises  comme  dans  l'empoisonnement  par  la  strychnine. 

La  déglutition,  rendue  déjà  très  difficile  par  la  contracture  des 
muscles  moteurs  de  la  mâchoire  inférieure,  est  encore  empêchée  par 
le  spasme  des  muscles  du  pharynx  ;  la  soif  est  très  vive.  11  existe  en 
général  de  la  constipation  ;  d'autres  fois  les  selles  et  les  urines  sont 
involontaires. 

Pendant  les  paroxysmes,  la  température  du  corps  s'élève  beau- 
coup; il  n'est  pas  rare  d'observer  des  températures  de  41  à  42 
degrés  (Wunderlich,  Leyden);le  pouls  s'accélère  et  des  sueurs 
abondantes  se  produisent  souvent. 

Pendant  les  accès,  les  muscles  de  la  respiration  se  prennent;  le 
thorax  immobilisé  empêche  le  renouvellement  de  l'air  dans  les 
poumons,  les  symptômes  d'asphyxie  s'accusent,  la  face  se  tuméfie  et 
se  cyanose  ;  la  courte  durée  des  paroxysmes  permet  d'abord  à  la 
(onction  respiratoire  de  se  rétablir  dans  les  intervalles  de  rémission. 
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Mais  à  mesure  que  les  accès  se  prolongeât  et  se  répèleiil  pis  frè- 
quemincnt,  Tasphyxie  se  prononce  de  plus  en  plus  et  elle  finît  pt 
entraîner  la  mort  La  température  du  corps  monte  beaoooap  pendbti 
la  période  terminale^  sous  l'action  combinée  des  oonYnkkms  tooiqia 
et  de  l'asphyxie  ;  on  a  obscrifé  des  températures  de  43  et  nèmèt 
44  degrés  ;  la  chaleur  augmente  encore  dans  les  premières  hem 
qui  suivent  la  mort. 

La  durée  du  tétanos  est  variable  :  tantôt  les  paroiysma  « 
succèdent  à  de  courts  intervalles  et  la  mort  arrive  an  bout  de 
trois  ou  quatre  jours  (tétanos  aigu),  tantôt  les  paroxysmes  soit 
plus  éloignés^  les  rémissions  plus  longues  et  plus  franches  et  b 
maladie  se  prolonge  pendant  trois  ou  quatre  semaines  (télaa» 
subaigu). 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  Dans  ces  der- 
nières années  on  a  publié  un  grand  nombre  de  Daits  qui  tendent  à 
prouver  que  le  tétanos  se  développe  sous  Tinilnenee  de  lésioB 
irritatives  de  la  moelle  ;  Rokitansky,  Demme,  Wunderlich,  Ârtoîil 
et  Tripier,  Quinquaud  ont  constaté  les  caractères  de  la  myélite  dif- 
fuse dans  la  moelle  des  tétaniques  ;  Lokhart-Clarke  a  décrit  soas  le 
nom  de  désintégration  granuleuse  une  altération  de  lasobstaoce 
grise  de  la  moelle  des  tétaniques;  dans  quelques  cas  on  a  noté  oae 
névrite  ascendante  aiguë  (Lepelletier^  Froriep,  Arloing  et  Tripier, 
Michaud),  et  Tun  de  nous  a  publié  l'observation  d*un  malade,  mort 
de  tétanos  à  la  suite  d'un  écrasement  des  membres  inférieurs^  chez 
lequel  il  existait  une  névrite  ascendante  aiguë,  limitée  à  quelques 
faisceaux  primitifs  du  nerf  tibiai  postérieur  du  côté  gauche  et  ooe 
myélite  diffuse. 

L'existence  d'une  névrite  ascendante  dans  certains  cas  de  tétanos 
traumalique,  sinon  dans  tous,  est  encore  démontrée  par  la  fréquence 
des  douleurs  prodromiques  (Blain  d'Épernay,  Yerneuil)  et  parles 
bons  résultats  qui  ont  été  obtenus  dans  quelques  cas  au  moyen  de 
l'amputation  ou  de  la  névrotomie. 

Aux  faits  déjâi  nombreux  dans  lesquels  on  a  rencontré  des  ailé- 
rations  de  la  moelle  ou  des  nerfs,  ou  peut,  il  est  vrai,  en  opposer 
d*autres  dans  lesquels  d'eicellenis  observateurs  n'ont  découvert 
aucune  altération  du  système  nerveux  ;  mais  tous  les  cas  de  tétanos 
ne  sont  pas  également  favorables  à  la  recherche  des  lésions,  et 
les  faits  négatiis  disparaîtront  sans  doute  quand  nous  aurons  appris 
à  mieux  connaître  ces  lésions  et  à  les  dierclier  là  où  elles  existent  ; 
quoi  qu'il  en  soit,  le  tétanos  devra  être  maintenu  dans  le  cadre 
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des  névroses  jusqu'à  ce  qu'on  ait  déœonlré  que  les  altérations  sont 
constantes. 

QueJques  auteurs  ont  prétendu  que  le  tétanos  était  dû  à  un  em- 
poisonnement par  les  matières  septiques  des  plaies  (théorie  humorale 
du  tétanos)  :  c'est  là  une  hypothèse  sans  aucun  fondement  ;  on  n'a 
jamais  démontré  l'existence  dans  le  pus  d'une  matière  toxique  ayant 
les  propriétés  de  la  strychnine^  et  d'autre  part  le  tétanos  peut  se 
développer  à  la  suite  de  simples  écorchures,  voire  même  sous  la 
seule  influence  du  froid. 

En  dehors  des  lésions  du  système  nerveux,  on  trouve  chez  les 
malades  qui  succomhent  au  tétanos  des  congestions  des  sinus  de 
la  dive-mère  et  des  poumons,  quclque(c)is  des  ecchymoses  sous- 
pleurales  ou  sous-péricardiques  qui  sont  la  suite  de  la  gêne  apportée 
à  la  circulation  pendant  la  période  asphyxique. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  Le  trismus  et  la  raideur  de  la 
ouque  sont  des  signes  presque  pathognomoniques  du  tétanos,  surtout 
lorsqu'ils  se  montrent  chez  des  blessés  en  dehors  de  toute  cause 
locale  capable  de  les  expliquer  ;  plus  tard  les  contractures  généralisées 
revenant  sous  forme  d'attaques  ne  peuvent  être  confondues  avec 
aucune  autre  maladie.  L'intégrité  de  l'intelligence  chez  les  télam'ques 
ne  permet  pas  la  confusion  avec  la  méningite  cérébrale  ou  cérébro- 
spinale ;  les  troubles  intellectuels  ne  se  produisent  qu'à  la  dernière 
période  du  tétanos  comme  conséquence  de  l'asphyxie  ;  du  reste  les 
contractures  qui  surviennent  dans  le  covrs  de  la  méningite  n'ont 
pas  le  caractère  violent  et  paroxystique  de  celles  du  tétanos.  Dans  la 
méningite  aiguë  spinale,  ce  sont  les  douleurs  rachidiennes  qui  do- 
minent la  scène  :  les  contractures  des  muscles  de  la  nuque  et  du  dos 
font  permanentes  et  les  paroxysmes  n'ont  pas  la  violence  de  ceux  du 
létauosy  enûn  la  paralysie  succède  à  la  période  d'excitation. 

Les  attaques  d'épilepsie  et  d'édampsie  s'accompagnent  de  con- 
misions  cloniques  et  de  perte  de  connaissance,  le  diagnostic 
différentiel  de  ces  attaques  avec  le  tétanos  ne  présente  pas  de 
difficultés. 

La  tétanie,  lorsqu'elle  se  généralise,  peut  simuler  le  tétanos;  dans 
k  chapitre  précédent  nous  avons  signalé  les  principaux  caractères 
dihtinctifs  de  ces  deux  maladies,  si  différentes  au  point  de  vue  du 
pronostic;  nous  rappelons  seulement  que  la  tétanie  commence 
presque  toujours  par  les  extrémités,  tandis  que  le  tétanos  envahit 
tout  d'abord  les  muscles  moteurs  de  la  mâchoire  inférieure. 

L'empoisonnement  par  la  strychnine  a  une  grande  analogie  avec 
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le  téunos»  mais  on  est  presque  toujours  guidé  daas  ce  c»  pviQ 
circonstances  étiologiqnes. 

Certaines  affections  de  la  boadie»  la  stomaUte  nloéroBe  «t  a 
gingivite  liée  à  révolution  de  la  dent  de  sagesse,  peoveat  t'acoi- 
pagner  de  trisnius;  il  suffit  d'être  prévenu  poor  éviter  celle  am 
d'errenr  :  la  contracture  se  localise  du  reste  dans  les  maicteièi 
mâchoire  et  n*a  aucune  tendance  ^  se  généraliser.  Le  rkniHiine 
des  muscles  de  la  nuque  s*accompagDe  de  douleurs  vives,  safHc 
pendant  les  mouvements,  et  d'une  contracture  modérée  quand  «a 
compare  à  celles  du  tétanos. 

Au  |)oîutde  vue  du  pronostic  on  peut  distinguer  le  Manoi^ij^ 
et  le  tétanos  subaigu  ;  dans  la  première  de  ces  formes,  kic» 
tractures  se  généralisent  rapidement,  les  paroxysmes  se  socoèdmi 
de  courts  intervalles  et  la  mort  arrive  en  quelques  jours,  oub^ 
toutes  les  médications  mises  en  usage;  dans  le  tétanos  ssbib 
les  contractures  n'ont  pas  autant  de  violence,  les  paroxysmes  um 
plus  espacés,  les  muscles  de  la  respiration  restent  libres  peadartb 
périodes  de  rémission  ;  la  guérison  est  possible  dans  cette  secoiie 
ibmie.  Le  tétanos  des  blessés  est  beaucoup  plus  grave  que  le  tétaui 
qui  se  développe  sous  la  seule  influence  du  froid. 

TRArrEMENT.  —  Les  antiphlogistiques  et  les  révulsife  sont  d'n 
eflkaciié  douteuse  et  d'une  application  difficile  chez  les  malade 
afe^lés  de  tétanos;  la  principale  indication  paraît  être  de  dimiBser 
la  réflectivité  de  U  moelle,  et  à  cet  effet  on  a  uiis  en  usage  la  pla- 
part  des  médicaments  antispasmodiques.  L'hydrate  de  chloral,  IV 
pi«m  et  le  bromure  de  potassium  ont  donné  d'assez  bons  résultats: 
la  tolérance  des  malades  atteints  de  tétanos  pour  les  préparatioas 
opiacées  en  particulier  est  très  grande,  et  pour  obtenir  des  résultais 
il  faut  employer  souvent  des  doses  très  fortes.  Le  meilleur  mode 
d'admiaîslratioQ  de  l'opium  consiste  dans  l'emploi  des  înjectio» 
bx^Hlemùqnes  de  chlorhydrate  de  morphine;  lorsqu'il  existe  do 
irtnaus  et  du  spasme  pharyngien,  c'est  le  seul  applicable.  On  corn* 
uii'tKvra  (>ar  injecter  i  centigramme  de  chlorhydrate  de  mor- 
pàiii^  ;  le$  injections  seront  répétées  plus  ou  moins  souvent  suivant 
liM^  mulials  obtenus.  L*hydrate  de  diloral  administré  à  l'intérieur 
vl  4 1^  srtmnies  dans  une  potion  ou  dans  un  lavement)  agit  dans  le 
Hulule  $!!«$  que  Topium  ;  c*est  de  l'emploi  combiné  de  ces  deux 
M^thrasients  qu'il  faut  attendre  les  résultats  les  plus  favorables  ;  le 
bivtttur^  de  potassium  convient  surtout  dans  la  forme  subaigué, 
iMf^iae  hs  panayaines  n'ont  pas  une  grande  violence. 
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On  a  conseillé  remploi  des  bains  de  vapeur,  des  inhalations 
d*éther  on  de  chloroforme  :  il  faut  se  défier  de  ces  moyens  qui 
peuvent  favoriser  Tasphyxie.  Les  bains  tièdes  n'ont  pas  le  même 
inconvénient  et  ils  procurent  assez  souvent  un  soulagement  notable. 

Le  curare  a  donné  pendant  quelque  temps  de  grandes  espérances; 
son  action  physiologique  le  désignait  comme  le  spécifique  naturel 
du  tétanos  et  M.  le  D'  Yella  avait  obtenu  un  cas  de  guérison  par  ce 
moyen,  mais  les  déceptions  n'ont  pas  manqué  depuis.  On  peut  injec* 
ter  1  milligramme  de  curare  toutes  les  deux  ou  trois  heures  en  se 
servant  de  la  seringue  hypodermique;  ce  médicament,  comme  on 
sait,  n'est  pas  absorbé  par  la  voie  intestinale.  Le  curare  est,  du 
reste,  un  médicament  très  infidèle  et  très  difficile  à  doser.  Oo  a 
préconisé  également  la  fève  de  Calabar. 

Lorsqu'il  existe  des  blessures  on  doit  veiller  à  faire  disparaître 
toutes  les  causes  d'irritation  ;  on  extraira  les  corps  étrangers,  on 
débridera  les  aponévroses,  on  écartera  les  pansements  irritants.  La 
névrotomie  a  donné  de  bons  résultats  (Leiiévant);  il  ne  faudrait  pas 
hésiter  à  la  pratiquer,  si  au  début  du  tétanos  les  douleurs  s'irra- 
diaient manifestement  dans  un  tronc  nerveux. 

WUMDIRUCH.  Arch.  des  Heilkunde,  1861  et  186S.  —  Liyokn.  Beitraffe  sur  PAtbologie 
der  Telanos  (Virchow's  Archiv.,  XXVI,  1863).  —  Lockhart  Claru.  On  the 
patbology  of  teUniM  (Medic.  cbirurg.  Tnnsact.,  1865).  —  Du  Cazal.  Dq  curare, 
thèse,  Strasbourg,  1867.  —  A.  Voisin.  Art.  Curare  du  Nouv.  Diction,  de  mëd.  et  de 
cbir.  pratiques,  1869.  —  Arloinq  et  Tripier.  Arch.  de  phjsiol.,  1870,  p.  S44.  — 
CONOR.  Du  tétanos  spontané  a  friirorr,  thèse,  Paris,  1870.  —  SoUBiSE,  thèse,  Paris, 
1870.  —  MiCHAUO,  Lésions  du  système  nerveux  dans  le  tétanos  (Arch.  de  physiol., 
1873.  p.  50).  —  Lkclkrc.  Thèse,  Paris,  1873.  -  BuoiN.  Thèse,  Paris,  1872.  — 
JOURDAN.  Du  chiural  dans  le  tétanos,  thèse,  Paris,  1874.  —  Richelot.  Thèse  de 
concours  pour  l'agrégation  (chirurgie),  Paris,  1874.  —  Chopard.  Thèse,  Paris.  1876. 
—  Thomas.  De  la  température  dans  le  tétanos,  thèse,  Paris,  1876.  —  A.  Laveram. 
Contribution  à  r(5tude  du  tétanos  et  de  la  névrite  ascendante  aiguë  (Arch.  de  phy- 
siol.,  1877).—  Richelot.  Nature  et  traitement  du  tétanos  (Revue  des  se.  méd.,  1877, 
t.  X,  p.  7i7).  —  RosENTHAL.  Op.  cil.  —  Blachez.  Tétanos  spontané  (Cas.  hebdom., 
1878,  p.  8).  ^  Nouveau  Dict.  de  méd.  et  de  chirurg.  Art.  Tétanos. 
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La  clK)rée  (de  xo/^cia,  danse)  est  une  névrose  caractérisée  par  des 
contractions  musculaires  involontaires  qui  persistent  pendant  le 
repos  et  par  une  incoordination  très  remarquable  des  mouvements 
voulus. 

On  emploie  généralement  comme  synonymes  les  dénominations 
de  chorée  et  de  danse  de  saint  Guy;  le  mot  chorée  est  bien  préfé- 
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raUe  à  l'expression  bizarre  de  danse  de  saint  CrUjf^ 
a  été  da  reste  détournée  de  son  sens  véritable  pour  désigaer  b 
die  qui  nous  occupe  ;  au  quatorzième  siècle  des  buides  dlodifiài 
se  disant  possédés  parcouraient  les  villes  elles  campagnes  ea 
jusqu'à  complet  épuisement.  Saint  Guy  avait,  paraiciU le 
de  guérir  cette  maladie,  d'où  le  nom  de  danse  de  saint  Gtif  :  b 
chorée  n'a  aucun  rapport  avec  cette  névrose  cooYiibiTe,  épïiàmkftti 
du  qua(orziènie  siècle. 

A  côté  de  Ja  véritable  chorée,  de  la  chorécHiiévrose  qui  ne  se 
rattache  à  aucune  lésion  connue  du  système  nerveox,  il  y  a  ife 
cliorées  symptomatiqaes,  des  mouvements  chorétformes  se  Faitadnit 
à  des  lésions  matérielles  des  centres  norvenz,  de  même  qu'à  côté  à 
Tépilepsie,  il  y  a  les  convulsions  épileptiformes  et  les  épilepaB 
symptomatiques. 

ÉTIOLOGIE.  —  La  chorée  est  une  maladie  de  la  seconde 
et  de  l'adolescence  ;  c'est  de  âz  à  quinze  ans  qn'elle  se 
avec  le  plus  de  fréquence  ;  il  est  ezceptionnel  de  l'observer  chez  le 
très  jeunes  enfants  et  chez  les  vieillards.  L'influence  do  seze  est  1rs 
remarquable;  la  statistique  démontre  en  effet  que  la  chorée  csl  mil 
fois  moins  commune  chez  les  garçons  que  chez  les  filles. 

Parmi  les  causes  prédisposantes,  il  faut  noter  le  névrosîsme  héré- 
ditaire, l'anémie,  la  chlorose  et  surtout  la  diathèse  rhumaiisoiale. 
Les  rapports  du  rhumatisme  avec  la  chorée,  entrevus  déjà  par  quel- 
ques auteurs,  notamment  par  Stoli,  Copland,  Bouteille,  Abercrom- 
Ùe,  Botrel,  ont  été  mis  hors  de  doute  par  G.  Sée.  Dire  qoe  la 
chorée  est  toujours  de  nature  rhumatismale  est  assurément  one  exa- 
gération, mais  la  fréquente  coïncidence  du  rhumatisme  et  de  ses 
complications  cardiaques  avec  la  chorée  peut  être  considérée  comme 
une  loi  pathologique  bien  démontrée  et  digne  de  toute  ratteotioo 
des  cliniciens. 

La  cliorée  débute  souvent  à  la  suite  d'émotions  morales  vives, 
particulièrement  à  la  suite  de  frayeurs. 

Description.  —  Il  existe  parfois  des  prodromes,  tels  que  mal- 
aise, céphalalgie,  courbature;  les  enfants  sont  tristes,  inquiets, 
irritables,  leur  aptitude  au  travail  est  diminuée,  mais  le  plus  sou- 
vent les  troubles  de  la  motilité  caractérisent  seuls  le  débat  de  b 
maladie.  Ces  troubles  de  la  motilité  se  limitent  d'abord  à  quelques 
muscles  de  la  face  ou  des  membres  supérieurs  ;  les  traits  de  la  face 
sont  tirés  tout  ï  coup  dans  un  sens  ou  dans  l'autre,  comme  si  Ten- 
faut  faisait  une  grimace,  ou  bien  les  mains  deviennent  inhabiles  et 
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laisBent  facilement  échapper  les  objets  saisis  ;  la  nature  véritable  de 
ces  accidents  est  souvent  méconnue  et  les  jeunes  malades  sont  répri- 
mandés pour  leurs  grimaces,  que  Ton  croit  volontaires,  ou  pour  leur 
maladresse. 

Les  troubles  de  la  motilité  s'étendent  peu  à  peu  à  la  plupart  des 
muscles  et  les  caractères  de  la  chorée  sont  alors  impossibles  à  mé- 
connaître. Le  malade  exécute  sans  cesse  des  mouvements  involon* 
taires,  il  lui  est  impossible  de  rester  au  repos,  la  figure  grimace,  la 
tête  tourne  à  droite  ou  à  gauche,  puis  sincline  en  avant  ou  en  arrière, 
es  épaules  se  soulèvent^  le  tronc  s  incline  tantôt  d*un  côté,  tantôt 
de  Tautre,  les  extrémités  supérieures  et  inférieures  exécutent  les 
mouvements  les  plus  variés  ;  ce  désordre  augmente  lorsque  le  ma- 
lade sait  qu*il  est  Tobjet  de  l'attention  de  personnes  étrangères  ou 
qu'il  éprouve  une  émotion  quelconque;  il  ne  disparait  que  pendant 
le  sommeil.  Les  mouvements  volontaires  ont  un  caractère  d'incoor- 
dination très  prononcé  ;  lorsque  le  choréique  essaye  de  porter  un 
verre  d'eau  à  ses  lèvres,  sa  main,  au  lieu  de  suivre  la  ligne  droite, 
est  portée  successivement  à  droite  et  à  gauche  d'une  façon  désor- 
donnée avant  d'atteindre  la  bouche  et  de  pouvoir  s'y  arrêter.  La 
préhension  est  difficile  et  les  mains  laissent  souvent  échapper  les 
objets  saisis;  lorsqu'on  se  fait  serrer  la  main  par  les  malades,  on 
ressent  une  série  de  secousses,  de  force  inégaie,  au  lieu  d'une  pres- 
sion continue. 

La  démarche  est  incertaine  et  vacillante,  les  jambes  fléchissent 
tout  à  coup  ;  les  chutes  sont  fréquentes,  et,  dans  les  formes  graves, 
les  malades  ne  peuvent  ni  marcher  ni  se  tenir  debout 

Trousseau  analyse  ainsi  qu'il  suit  l'incoordination  motrice  des 
choréiques  :  «  Il  semble  que  la  volonté,  assez  puissante  pour  mettre 
en  jeu  les  actions  musculaires,  ne  le  soit  plus  pour  les  diriger  ni 
pour  les  modérer  à  l'aide  des  muscles  antagonistes,  une  fois  l'im- 
pulsion donnée;  il  semble  qu'au  lieu  d'obéir  alors  à  une  seule  vo- 
lonté, chaque  muscle  se  contracte  à  sa  guise  ou  obéisse  à  des  volontés 
diverses.  »  {Clinique,  L  II,  p.  229.) 

Les  muscles  de  la  langue  et  des  lèvres  participent  quelquefois  à 
cette  incoordination  :  il  en  résulte  un  grand  embarras  de  la  parole. 
Les  muscles  dl^ larynx  et  du  pharynx  peuvent  aussi  être  atteints,  la 
déglutition  se  fait  avec  une  grande  rapidité  ou  bien  avec  une  gêne 
notable,  et  la  voix  prend  un  caractère  particulier. 

Les  muscles  lisses  (estomac,  intestins,  vessie)  ne  semblent  pas  par- 
ticiper à  ce  désordre. 
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Les  mouf  emenls  choréîqucs  soot  800¥eot  plos  foits  di  dâ 
gaacbe  que  du  côlé  droit,  mais  presque  toojoon  les  deox  ofilésà 
corps  sont  atieinis  (Rilliet  et  Barthei);  rkémiekoréeeUw^Êàn- 
ment  symptomatiquc  de  maladies  organiques  des  ceotres 
de  nature  hystérique. 

Dans  les  cas  graves,  TagitatioD  est  oontiouelle,  elle  ne  diipini 
même  pas  pendant  le  sommeil,  tous  les  rooscies  du  corps  se  cdi- 
tractent  les  uns  après  les  autres  en  produisaol  ies  mouf emeats  ies 
plus  bizarres  ;  suivant  Theurcuse  expression  de  Booillaud,  il  tù^ 
une  vériiable  folie  musculaire;  les  malades  ne  peoïeot  tatm 
plus  re.sler  dans  leur  lit;  on  est  obligé  de  les  nourrir,  car  ibso« 
incapables  de  porter  un  \errc  ou  une  cuiller  à  leurs  lèvres;  b 
parties  du  corps  qui  subissent  le  plus  sourent  la  pressioD  oo  ks 
frottements  des  draps,  des  murs,  do  plancher,  8*écorcbent«  et  il  a 
résulte  des  plaies  étendues  et  très  rebelles.  Cette  forme  grave  de  h 
chorée  est  heureusement  beaucoup  plus  rare  que  les  formes  lésèm 
et  moyennes. 

Quelques  auteurs  ont  noté  de  raflbiUîssement  des  menibccs 
(Trousseau)  ;  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  d'obcenrer  de  véritaUa 
paralysies.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  peu  nurqués;  il  existe 
quelquefois  des  fourmillements  dans  les  extrémités,  de  Thyperc»- 
thésie  sur  quelques  points  du  corps;  l'anesthésie  est  très  rare.  Malgré 
les  mouvemenls  incessants  qu'ils  exécutent,  les  malades  ne  se  plai- 
gnent pas  de  fatigue. 

L'expression  bizarre  de  la  physionomie  qui  ne  reflète  plus  ks 
pensées,  l'embarras  de  la  parole,  la  gaucherie  et  la  timitidé  qui  ré- 
sultent de  l'impossibilité  où  se  trouvent  les  malades  de  commander 
à  leurs  mouvements  donnent  à  Tobsi^rvateur  l'impression  d'un  allai- 
blis.'ement  notable  de  Tintelligence,  qui  existe  bien  réellement  daos 
quelques  cas.  Marcé,  dans  sa  remarquable  étude  de  Vétai  mental 
dans  la  chorée^  a  signalé  la  fréquence  des  hallucinations  ;  les  ma- 
lades volent  des  animaux  fantastiques,  ils  croient  entendre  des  voix 
connues  et  les  troubles  intellectuels  peuvent  aboutir  à  la  manie  oi 
\  la  h  pémanie. 

Il  n'existe  de  Gèvre  à  aucune  période  de  la  chorée;  toutes  les 
fonctions  s'exécutent  régulièrement;  la  nutrition  seule  souiïre  beau- 
coup dans  les  cas  où  les  malades  éprouvent  de  la  gène  de  la  déglu- 
tition, et  où  l'agitation,  ne  disparaissant  pas  pendant  le  sommeil, 
donne  lieu  à  un  rapide  épuisement 

Parmi  les  complications  les  plus  communes  de  la  chorée,  il  bot 
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noter  le  rhumatisme  articulaire  ;  le  plus  souvent  le  rhumatisme  pré- 
cède et  la  cliorée  suit.  La  chorée  peut  se  montrer  chez  un  rhuma  - 
tisant  peu  de  temps  après  une  attaque  de  rhumatisme  aigu,  mais 
en  général  le  rhumatisme  a  disparu  depuis  longtemps  quand  appa- 
raissent les  mouvements  choréiques;  Texistence  d'une  endocardite 
est  fréquente  dans  ces  cas  ;  il  faut  se  rappeler  que  les  souffles  car- 
diaques des  choréiques  dépendent  assez  souvent  de  Tanémie  ;  les 
souffles  anémiques  sont  doux,  ils  se  prolongent  dans  les  vaisseaux 
et  présentent  leur  maximum  à  la  base  du  cœur. 

Les  maladies  fébriles  intercurrentes,  telles  que  les  fièvres  érup- 
tives,  ont  souvent  pour  effet  de  faire  disparaître  temporairement  les 
mouvements  choréiques;  febris  spasmes  solvit. 

La  durée  ordinaire  de  la  chorée  est  de  six  semaines  à  deux  mois 
et  demi  (Rilliet  et  Barthez).  Les  troubles  de  la  motilité  disparais- 
sent lentement,  progressivement  Les  cas  très  légers  et  les  cas  très 
graves  se  terminent  plus  rapidement,  les  premiers  par  la  guérison, 
les  autres  par  la  mort.  Dans  les  cas  où  la  chorée  doit  avoir  une  issue 
funeste,  on  voit  les  mouvements  acquérir  progressivement  une  vio- 
lence excessive;  on  a  peine  alors  à  maintenir  les  jeunes  malades, 
môme  en  employant  une  force  considérable.  Ils  brisent  les  liens  dont 
on  les  entoure  et  se  roulent  en  bas  de  leur  lit;  en  un  mot,  le  désor- 
dre est  presque  aussi  grand  que  celui  qu'on  observe  dans  certaines 
attaques  d'épilepsie.  Puis,  subitement,  la  violence  des  contractions 
diminue  pour  faire  place  à  des  soubresauts  de  tendons,  Tintelligence 
est  abolie,  les  pupilles  sont  contractées,  la  mâchoire  serrée,  la  respi- 
ration difficile  et  la  mort  vient  ttirminer  la  scène  (Rilliet  et  Barthez, 
Traité  des  malad.  des  enfants,  t.  Il,  p.  573). 

Les  récidives  sont  fréquentes  et  quelquefois  la  chorée  passe  à 
l'état  chronique,  mais  la  plupart  des  exemples  de  chorée  chronique 
cités  par  les  auteurs  doivent  être  rapportés  à  Thémichorée  sympto- 
matique. 

On  n*a  découvert  jusqu'ici  chez  les  individus  morts  de  chorée 
aucune  lésion  constante  capable  d'expliquer  les  troubles  de  la  moti- 
lité;  les  faits  dans  lesquels  il  est  question  de  sclérose  de  la  moelle  ou 
de  tubercules  des  centres  nerveux  n'ont  aucun  rapport  avec  la 
chorée  simple,  idiopathique. 

Diagnostic  Pronosiic.  —  Les  troubles  de  la  motilité  décrits 
plus  haut  caractérisent  parfaitement  la  chorée;  on  ne  les  ren- 
contre au  même  degré  dans  aucune  autre  affection,  si  bien 
que  le  diagnostic  est  en  général  très  facile  :  il  suffit  d'examiner 
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pendant  qoelqoes  instants   un   choréiqne»  sans  même  lai 
aucune  question,  pour  reconnaître  la  nature  de  la  maladie  daat 
il  est  atteint. 

Dans  l^hémichcN^e  symptoma tique  les  mouTements  soot  égai^ 
ment  inYok>ntaires  et  incoordonnés,  mais  il  existe  em  géoénl  de  Hé- 
miplégie ou  de  rhémiancsthésie  du  côté  du  corps  qui  esl  affecté;  b 
maladie  a  une  mardie  chronique,  elle  remonte  sourent  à  Teabaoe 
et  son  début  a  été  marqué  par  des  symptômes  cérébraux  très  gnfei; 
les  mouvemenls  invotontaires  de  rbéroichorée  sont  moins  brosque 
et  moins  étendus  que  ceux  de  la  cborée-névrose  ;  dans  Tathélose, 
qui  est  une  variété  de  rhémicborée  symptoma  tique,  les 
des  extrémités  se  produisent  avec  assez  de  lenteur  pour  qs'i 
photographier  les  positioiis  successives  que  prenoeM.  les  maias  m 
les  pieds. 

La  chorée  peut  venir  compliquer  l'hystérie;  il  en  résuiae  alois 
une  névrose  complexe,  Fhystéro-chorée  ;  Tun  de  nous  en  a  ofasent 
récemment  un  exemple  chez  un  jeune  militaire  qui,  à  la  soite  d'ioK 
vive  contrariété  et  d*un  accès  de  colère,  avait  été  pris  de  cborée  et 
d'attaques  hystériformes. 

L'incoordination  motrice  qui  est  la  conséquence  de  la  se  lérose  des 
cordons  postérieurs  ne  devient  apparente  que  lorsque  les  malades 
exécutent  des  mouvements  volontaires;  il  en  est  de  même  du  trem- 
blement de  la  sclérose  en  plaques  :  il  n'est  donc  pas  difficile  de 
distinguer  ces  maladies  de  la  chorée^  même  en  ne  tenant  oompie 
que  des  troubles  de  la  motililé. 

La  paralysie  agitante  donne  lieu  à  des  mouv  ements  involontairei 
qui  persistent  à  l'état  de  repos  comme  ceux  de  la  chorée,  mais  ces 
mouvements  ont  un  caractères  de  régularité  qui  les  sépare  nette- 
ment des  mouvements  désordonnés  des  choréiques  (voy.  Paralysie 
agitante).  Les  tremblements  alcoolique,  sénile,  mercuriel  ne  seront 
pas  confondus  davantage  avec  la  chorée.  On  donne  souvent  k  tort  le 
nom  de  chorée  sénile  au  tremblement  sénile. 

La  chorée  se  termine  d'ordinaire  par  la  guérison ,  cependant  la 
mort  peut  se  produire,  soit  par  l'effet  de  l'épuisement  et  de  Tinani* 
tion,  soit  par  suite  de  complications,  telles  que  :  endocardite  oa 
péricardite,  accidents  cérébraux,  phlegmons  et  plaies  profondes 
résultant  des  Trottements  et  des  traumatismes  de  toute  sorte.  Dans 
les  cas  très  rares,  où  la  chorée  survient  chez  des  vieillards,  elle  ctt 
presque  toujours  incurable. 

H  faut  tenir  compte  dans  le  pronostic  de  la  coïncidence  fréquente 
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du  rhumatisme  articulaire  et  de  la  charée;  onrediercbera  avec  soin 
s'il  n'existe  pas  d'affection  cardiaque. 

Traitement.  — Dans  la  cliorée  idiopathique  les  traitements  ont 
d'autant  plus  de  chance  de  succès  qa^îls  sont  appliqués  à  une  époque 
plus  éloignée  du  début  de  la  maladie,  et  cela  se  conçoit  facilement, 
puisque  la  cfaorée  a  une  durée  normale,  régulière,  de  six  semaines 
environ;  tel  médicament,  qui  chez  un  malade  atteint  de  chorée  depuis 
quelques  jours  seulement,  ne  donne  ancim  résultat,  paraîtra  très 
efficace  chez  un  autre  lualade  choréique  depuis  cinq  ou  six  semaines. 
Cette  remarque  explique  comment  les  médications  les  plus  diffé- 
rentes et  souvent  les  plus  opposées  ont  été  préconisées  tour  à  tour 
par  des  médecins  qui  ne  tenaient  pas  compte  dans  leurs  statistiques 
de  l'époque  «k  laquelle  le  traitement  avait  été  institué  ou  qui  même 
considéraient  les  médications  mises  par  eux  en  usage  comme  d'au- 
tant meilleures  que  d'autres  avaient  été  employées  précédemment 
sans  succès,  chez  les  mêmes  malades  et  que  la  chorée  était  plus 
invétérée. 

L'efficacité  des  bains  sulfureux  a  été  reconnue  par  Baudeloque, 
Rufz,  G.  Sée,  Rîtliet  et  Barthez  ;  ces  bains  doivent  être  pris  tous  les 
jours;  ils  sont  préparés  avec  20  ou  30  grammes  de  sulfure  de  po- 
tassium pour  100  litres  d'eau  ;  leur  température  doit  être  de  34  k 
35  degrés  et  leur  durée  d'une  heure  au  plus.  On  a  conseillé  égale- 
ment les  bains  froids,  les  douches,  les  enveloppements  froids,  mais 
ces  moyens  inspirent  souvent  beaucoup  de  craintes  aux  enfants  et 
ils  augmentent  l'agitation  au  lieu  de  la  dimhiuer.  Les  pulvérisations 
d'étlier  le  long  de  la  colonne  vertébrale  préconisées  par  le  docteur 
Lubelski  n'ont  pas,  d'après  notre  propre  expérience,  une  action  bien 
efficace. 

Tous  les  médicaments  antispasmodiques  ont  été  mis  en  usage; 
parmi  les  plus  utiles,  nous  citerons  :  le  bromure  de  potassium,  le 
bromure  de  camphre  et  le  chloral  ;  les  doses  varient  nécessairement 
avec  l'âge  des  malades. 

La  gymnastique  rend  de  réels  services;  il  faut  foire  exécuter  aux 
malades  des  mouvements  simples  et  très  réguliers. 

Si  la  chorée  se  complique  d'anémie,  ou  prescrira  le  vin  de  quin- 
quina et  les  préparations  ferrugineuses.  L'arsenic  est  aussi  indiqué 
dans  quelques  cas  comme  reconstituant. 

Dans  les  cas  graves,  lorsque  les  mouvements  sont  incessants,  il 
faut  prendre  toutes  les  mesures  pour  que  les  malades  ne  se  blessent 
pas  :  un  lit  sera  étendu  sur  le  sol  et  environné  de  tons  odiés  d'o- 
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reillers;  ane  sarveiilance  contiouelle  est  nécessaire,  on  s*eflbrccn 
de  nourrir  les  malades. 

Blachb.  Article  Ghorëe  ia  Diction,  en  30  toi.  1831.  —  G.  Sic.  De  la  cImc^  ei  4m 
affoclions  nerveuses,  etc...  (Mém.  de  l'Acad.  de  mëJ.,  iSSO).  —  Lbudit.  Sor  lei 
chorées  sans  complications  terminées  i»ar  la  mort.  (Gas.  voéà,  de  Paris,  i8S4|.  — 
Trousseau,  Rilliet  et  Barthbz.  Op.  cit.  —  Marcé.  De  l'état  mealal  dans  la  ch»r«e. 
(Mém.  de  l'Acad.  do  méd.,  1800).  —  J.  Simon.  Article  Chorée  du  Novr.  Dictiaa.  et 
méd.  et  de  chir.  prat.  Paris.  1867.  —  H.  Ro€BR.  Recherches  cliniques  va  la  chane 
sur  le  rhumatisme  et  sur  les  maladies  du  cœur  cbex  les  enfanta  t  Arch.  g^n.  de  anéd , 
1868).  —  Gbarcot.  De  la  chorée  chez  les  Tieillards  (Leçons  de  la  Salpétriére,  1877;.  - 
RosENTHAL.  Op.  cit.  —  GuERTl.N.  D'une  névrose  convulsive  et  rythmique  dite  cheré« 
électrique,  thèse,  Pari;*,  1881.  —  D'ËSPINB  et  PicOT.  Malad.  de  l'cnfanee. 


PARALYSIE  AGITANTE. 
Synonymie  :  Maladie  de  Parkinson. 

La  paralysie  agitante  a  poar  principaux  caractères^  comme 
son  nom  l'indique,  un  tremblement  qui  imprime  aax  difKrentes 
parties  du  corps  une  agitation  continuelle  ei  un  aflTaiblisseroent  des 
membres;  comme  le  tremblement  fait  quelquefois  défaut  au  débat 
et  que  raiïaiblissement  des  membres  va  rarement  jusqu'à  la  para- 
lysie, l'expression  de  paralysie  agitante  a  été  critiquée,  et  Gharcot 
a  proposé  de  donner  à  la  maladie  le  nom  de  l'auteur  anglais  qui  l'a 
décrite  le  premier,  Parkinson. 

Parmi  les  auteurs  qui  ont  le  plus  contribué  après  Parkinson  i 
faire  de  la  paralysie  agitante  une  entité  morbide  bien  distincte  des 
autres  maladies  du  système  nerveux  avec  lesquelles  on  l'a  longtemps 
confondue,  nous  citerons  G.  Sée,  Trousseau,  Charcot  et  Vulpîan; 
Gharcot  et  ses  élèves,  Ordenstein,  Bourneville  et  Guérard  ont  défini- 
tivement séparé  la  paralysie  agitante  de  la  sclérose  en  plaques. 

Étiologie.  —  La  paralysie  agitante  comme  la  chorée  débote 
assez  souvent  à  la  suite  d'émotions  morales  vives:  un  père  se  met 
à  trembler  après  avoir  vu  tuer  son  (ils  sous  ses  yeux  (Hillaîret)  ;  un 
bourgeois  est  effrayé  par  l'éclatement  d'une  bombe  à  ses  côtés  et 
aussitôt  la  paralysie  agitante  se  déclare  (Oppoizer);  un  autre  est 
atteint  après  avoir  été  dévalisé  par  les  Cosaques;  i)endant  le  bom- 
bardement de  Strasbourg  (1870)  plusieurs  personnes  furent  prises 
de  paralysie  agitante.  Les  émotions  agréables  ne  paraissent  pas  pro- 
duire les  mêmes  effets,  mais  il  faut  noter  qu'elles  sont  plus  rares  et 
qu'elles  atteignent    rarement  à  l'intensité  des  impressions  dou- 
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lourcuses  et  des  bouleversements  occasiounés  par  de  grandes 
frayeurs. 

L'habitation  dans  un  endroit  froid  et  humide  parait  avoir  joué  un 
rôle  important  dans  l'étiologie  de  quelques  cas  de  paralysie  agi- 
tante. 

O'après  Charcot,  l'irritation  de  certains  nerfs  périphériques 
résultant  de  blessures  ou  de  contusions  pourrait  être  le  point  de 
départ  de  la  maladie. 

La  paralysie  agitante  débute  presque  toujours  après  quarante  ans; 
elle  est  aussi  commune  chez  l'homme  que  chez  la  femme.  On  ne 
sait  rien  de  précis  relativement  à  l'influence  de  l'hérédité. 

Description.  —  Dans  le  cas  où  la  maladie  est  la  conséquence 
d'une  frayeur,  d'une  émotion  vive,  le  tremblement  caractéristique 
peut  se  produire  et  se  généraliser  rapidement  ;  il  est  plus  fréquent 
d'observer  un  début  lent  et  insidieux.  Le  tremblement  se  limite  à 
une  main,  à  un  pied;  il  est  si  léger  que  les  malades  ne  s'en  inquiè- 
tent pas,  mais  peu  à  peu  il  augmente  d'intensité  et  il  s'étend  à 
presque  toutes  les  parties  du  corps.  Cet  envahissement  se  fait  en 
général  dans  l'ordre  suivant  :  si  la  main  droite  a  été  prise  la  pre- 
mière, le  tremblement  gagne  ensuite  le  pied  droit,  puis  la  main  et 
le  pied  du  côié  gauche.  Le  tremblement  reste  parfois  limité  pendant 
quelque  temps  à  l'un  des  côtés  du  corps  (forme  hémiplégique)  ou 
aux  membres  inférieurs  (forme  paraplégique);  il  est  beaucoup  plus 
rare  qu'un  des  membres  supérieurs  soit  pris  en  même  temps  que  le 
membre  inférieur  du  côté  opposé. 

A  la  période  d'état,  le  tremblement  est  très  marqué,  continu  ;  à 
certains  moments  il  s'exagère,  d'autres  fois  il  diminue;  il  ne  dis- 
paraît jamais  complètement,  sauf  pendant  le  sommeil.  Les  mouve- 
ments involontaires  de  la  main  n'ont  pas  le  caractère  d'une  simple 
oscillation  rythmique  comme  dans  les  tremblements  sénile  ou 
alcoolique  :  ils  sont  complexes  et  les  muscles  |)araissent  obéir  encore 
k  une  espèce  de  coordination  fonciionnelle;  le  plus  souvent  le  pouce 
se  meut  sur  les  autres  doigts  comme  dans  l'acte  de  rouler  une  plume 
ou  une  boulette  de  pain,  les  quatre  derniers  doigts  sont  réunis  et 
agissent  tout  d'une  pièce,  de  sorte  que  la  main  se  trouve  réduite  à 
une  espèce  de  pince.  L'écriture  est  irrégulière,  les  jambages  des 
lettres  sont  sinueux,  formés  par  une  série  de  lignes  brisées  (Char- 
cot). Le  poignet  est  animé  de  niouvements  successifs  de  flexion  et 
d'extension  sur  l'avant-bras  et  le  tremblement  finit  par  s'étendre  à 
Tavant-bras  et  au  bras. 

L.  et  T.  —  Path.  et  clin.  méd.  I.  —  43 
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Les  orteils  préseoient  en  géoéral  it  diB|MM»tioa  ea  gril»  et  ks 

pieds  sont  animés  de  mouvements  de  latéralité  oa  bien  Us  t^hm^ 
dent  et  se  fléchissent  rapidement  sor  la  jambe;  le  trembleaaent  des 
membres  inférieurs  est  quelquefois  asseï  fort  pour  commmiîqiMrai 

lit  des  malades  une  véritable  trépidation. 

La  tète  participe  au  tremblement  lorsque  les  malades  aoBt  «Bis, 
mais  il  s'agit  d'un  tremblement  communiqué  qui  disparaît  lorsqo'oi 
fournit  à  la  tête  un  point  d'appui  (Gbarcot);  les  muscles  de  la  face 
ne  prennent  aucune  part  à  l'agitation  générale,  les  traits  sont  inuno- 
biU^s;  la  physionomie  calme,  impassible,  ne  reflète  plus  que  très 
imparfaitement  les  impressions  morales;  les  paupières  soot  moôs 
nKÂ>iles  que  chez  les  personnes  saines.  La  langue  tremble  légère- 
ment, la  parole  est  lente,  saccadée,  sans  embarras  bien  prononcé. 

Le  tremblement  s'exagère  sous  l'influence  des  mou?eroenls  et 
des  émotions  ;  il  se  produit  parfois  des  exacerbations  sans  casse 
connue. 

A  côté  du  tremblement  qui  constitue  le  symptôme  fondamental 
de  la  paralysie  agitante,  les  troubles  de  la  motilîté  se  caracténseoi 
encore  par  un  affaiblissement  des  membres,  par  de  la  raiéeur 
musculaire  ei  assez  souvent  par  des  mouvements  de  propulsion 
ou  de  rétropulsion;  aux  raideurs  musculaires  on  doit  rattacher 
les  altitudes  vicieuses  et  la  démarche  spéciale  dont  nous  parlerons 
plus  bas. 

L'aiïaiblissement  des  membres  est  en  général  assez  marqué  et 
facile  à  apprécier  à  laide  du  dynamomètre  (Bourneville)  dès  le 
début  de  la  maladie,  mais  c*est  seulement  à  la  période  terminale 
qo*il  prend  les  caractères  d'une  véritable  paralysie.  Les  membres 
qui  sont  plus  particulièrement  affectés  par  le  tremblement  sont  aus&i 
les  plus  faibles. 

Le  professeur  Charcoi  a  appelé  avec  raison  l'attention  sur  la  rai- 
deur musculaire  qui  fait  rarement  défaut  à  la  période  d'état  et  qui 
peut  même  précéder  Fapparit ion  du  tremblement.  Les  muscles  des 
membres,  du  tronc,  du  cou,  se  prennent  successivement;  les  mus- 
cles fléchisseurs  sont  affectés  les  premiers,  ce  qui  explique  l'altitude 
vicieuse  des  malades  atteints  de  paralysie  agitante.  La  tète  est  dans 
la  flexion,  le  malade  ne  la  redresse  qu*avec  peine  ;  le  menton  touche 
quelquefois  le  sternum  (Parkinson);  le  tronc  est  incliné  en  avant 
comme  chez  les  vieillards.  Les  mains  subissent  des  défonnations 
qui  rappellent  ceUes  du  rhumatisme  noueux  ;  tantôt  les  doigts  sont 
allongés  et  serrés  les  uns  contre  les  autres  comme  pour  tenir  une 
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plume;  tantôt  les  phalanges,  les  phalangincset  les  phalangettes  pré- 
sentent une  série  de  flexions  et  d'extensions  alternatives  ;  ces  défor- 
mations s'expliquent  par  la  prédominance  d'action  de  certains 
muscles;  il  n'y  a  du  reste  ni  douleurs,  ni  tuméfactions  articulaires 
comme  dans  le  rhumatisme  noueux.  Les  avant-bras  sont  légèrement 
fléchis  sur  les  bras,  les  coudes  sont  faiblement  écartés  du  tronc  et,  le 
plus  souvent,  les  mains  fléchies  sur  les  avant-bras,  reposent  sur  la 
ceinture.  Les  membres  inférieurs  sont  rigides  et  dans  la  demi-flexion, 
les  genoux  sont  serrés  l'un  contre  l'autre,  les  pieds  étendus  dans  la 
position  du  varus  équin  et  les  orteils  recourbés  en  griffe.  La  rigidité 
est  quelquefois  telle  qu'on  pourrait  croire  à  des  contractures  consé- 
cutives à  une  sclérose  des  cordons  latéraux  (Charcot). 

Cette  raideur  des  muscles  imprime  à  tous  les  mouvements  et 
particulièrement  à  la  démarche  un  caractère  spécial.  lorsqu'on 
commande  aux  malades  de  marcher,  ils  se  lèvent  lentement  et  avec 
un  effort  visible,  en  appuyant  leurs  mains  sur  leur  chaise,  puis  ils  se 
mettent  en  marche,  le  corps  penché  en  avant;  bientôt  leur  allure 
s'accélère,  et  quelques  malades  ne  s'arrôtent  que  devant  un  obstacle 
mécanique.  L'inclinaison  du  corps  en  avant  et  le  déplacement  du 
centre  de  gravité  ne  sufGsent  pas  à  expliquer  ce  mouvement  de  pro- 
pulsion qui  s'observe  parfois  avant  que  la  flexion  du  corps  en  avant 
se  soit  produite.  Il  existe  souvent  de  la  rétropulsion  en  même 
temps  que  de  la  propulsion;  lorsqu'on  se  place  derrière  les  ma- 
lades et  qu'on  exerce  une  légère  traction  sur  leurs  vêtements,  on 
constate  un  mouvement  de  recul  qui  entraînerait  la  chute  si  l'on 
n'avait  soin  de  soutenir  les  malades  ou  de  leur  fournir  un  point 
d'appui  solide.  On  dirait  une  machine  montée  sur  laquelle  la  volonté 
n'a  plus  d*action  (Trousseau).  Le  mouvement  de  rétropulsion  se 
produit  quelquefois  lorsque  les  malades  essayent  de  se  redresser. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  peu  nombreux  et  en  général 
peu  marqués.  Les  malades  éprouvent  dans  les  membres  une  sensa- 
tion d'engourdissement,  de  pesanteur;  les  changements  de  position 
diminuent  ce  malaise  :  de  là  un  besoin  continuel  de  déplacement. 
La  sensibilité  cutanée  n'est  pas  altérée  ;  certains  malades  se  plai- 
gnent seulement  d'une  sensation  de  chaleur  excessive;  en  plein 
hiver  ils  ne  peuvent  supporter  ni  vêtements  chauds,  ni  couvertures 
sur  leur  lit  ;  le  thermomètre  n'accuse  cependant  aucune  élévation  de 
la  température  du  corps  (Charcot). 

Il  n'existe  en  général  aucun  trouble  de  la  respiration,  de  la  cir- 
culation, ni  de  la  digestion. 
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A  la  période  terminale,  la  difBcalté  des  mouvements  est  si  grande 
que  les  malades  ne  peuvent  plus  quitier  le  lit  ;  on  est  obligé  de  les 
aider  à  se  tourner  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gaache;  le  tremblement 
diminue  ou  disparait  à  mesure  que  la  paralysie  augmente;  Tiutel- 
Vigence,  restée  intacte  jusque-là,  s'affaiblit  et  la  nutrition  s'altère,  les 
mascles  subissent  Tatrophie  graisseuse  ;  il  se  forme  des  eschares,  etc. 
La  mort  est  souvent  la  conséquence  de  la  pneumonie,  qui  s'explique 
peut-être  par  Thabitude  qu'ont  les  malades  de  se  découvrir  sans 
cesse  (Charcot). 

La  durée  de  la  paralysie  agitante  est  très  longue;  il  n*est  pas  rare 
de  rencontrer  des  malades  qui  depuis  quinze  ou  vingt  ans  présen- 
tent le  tremblement  caractéristique.  La  guet  ison  est  exceptionnelle, 
mais  on  peut  observer  des  améliorations  temporaires. 

Les  recherches  entreprises  pour  découvrir  les  lésions  anato- 
mîques  de  la  paralysie  agitante  u*ont  abouti  jusqu'ici  qu'à  des 
résultats  négatifs  (Charcot,  Joffroy). 

Diagnostic.  Pronostic  —  La  paralysie  agitante  a  été  con- 
fondue pendant  longtem|)S  avec  la  sclérose  en  plaques;  mais  oo 
peut  dire  qu'aujourd'hui,  grâce  aux  travaux  de  Charcot  et  de  ses 
élèves,  le  diagnostic  différentiel  de  ces  deux  maladies  ne  présente 
plus  de  difficultés  sérieuses.  Les  caractères  du  tremblement  suffi- 
raient à  eux  seuls  à  séparer  la  sclérose  en  plaques  de  la  paralysie 
agitante;  dans  la  première  de  ces  maladies  le  tremblement  ne  se 
montre  qu'à  l'occasion  des  mouvements  voulus  ;  il  disparaît  complè- 
temeiU  pendant  le  re|:o«^^  et  il  consiste  en  des  oscillations  progres- 
sivement croissantes  avec  l'étendue  des  mouvements;  au  contraire, 
le  tremblement  de  la  paralysie  agitante  persiste  lors  même  que  les 
malades  sont  au  repos  et  ne  disparaît  que  pendant  le  sommeil;  de 
plus,  il  se  caractérise  aux  extrémités  supérieures  par  des  mouve- 
ments assez  compliqués  des  doigts,  et  non  par  une  simple  oscil- 
lation. Un  grand  nombre  d'autres  symptômes  séparent  du  reste  les 
deux  maladies;  le  nysiagmus,  l'embarras  de  la  parole,  la  p.irahsie 
précoce  des  membres  inférieurs,  les  contractures,  appartiennent 
exclusivement  h  la  sclérose  en  plaques,  tandis  que  la  raideur  mus- 
culaire,  Tattitude  spéciale  du  corps  et  la  démarche  décrites  plus 
haut,  les  sensations  de  chaleur,  le  besoin  de  déplacemeul,  la  pro- 
pulsion et  la  rétropulsion,  sont  des  caractères  propres  ï  la  paralysie 
agitante.  La  marche  des  deux  maladies  est  aussi  très  différente,  la 
mort  arrivant  bien  |  lus  rapidement  dans  la  sclérose  en  plaques  que 
dans  la  paralysie  agitante. 
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Le  tremblement  séiiile  commence  presque  toujours  par  les  mus- 
cles du  cou  et  de  la  face  :  les  malades  ont  le  chef  branlant;  les  lèvres 
s*agilent  dans  un  marmottement  continuel;  bs  mains  n*exécutent 
pas  des  mouvements  compliqués  comme  dans  la  paralysie  agitante. 
D'après  Charcot  et  Luys,  le  tremblement  si'nile  est  rare,  et  il  ne  se 
rallacbe  pas  directement  h  Tétat  de  sénilité,  il  fait  défaut  chez  an 
grand  nombre  de  vieillards. 

Le  tremblement  alcoolique  n*a  pas  non  plus  les  caractères  du 
tremblement  de  la  paralysie  agiiante,  et  il  s*accompagne  des  autres 
symptômes  de  Taicoolismc  chronique. 

Lps  mouvements  choréiqucs  sont  brusques,  très  variés,  étendus, 
incoordonnés,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  la  paralysie  agi- 
tante. I^  chorée  est  d'ailleurs  une  maladie  de  la  jeunesse,  tandis 
que  la  paralysie  agitante  est  ti  è^  rare  avant  quarante  ans. 

Dans  la  paralysie  générale,  les  troubles  intellectuels  se  produiseal 
de  bonne  heure;  le  ireniblcment  est  surtout  marqué  dans  la  langue 
et  dans  les  lèvres;  Tembarras  de  la  parole  est  très  caractéristique; 
la  plupart  des  signes  de  la  paralysie  agitante  :  mouvements  associés 
et  involontaires  des  doigts,  raideurs  musculaires,  déformation  des 
mains,  propulsion  et  rétropulsion,  etc.,  font  défiaut. 

Nous  avons  dit  que  les  déformations  des  mains  dans  la  paralysie 
agitante  avaient  une  certaine  analogie  avec  celles  du  rhumatisme 
noueux;  Tabsencc  de  tuméfaction  et  de  douleur  ev  rexisience  dn 
tremblement  ne  peimeiteut  pas  la  confusion.  Il  fatt  se  rappeler  que 
la  paralysie  agitante  peut  être  caractérisée  tout  d'abord  par  des 
raideurs  articulaires  sans  tremblement  appréciable;  ces  formes 
irrégulières  sont  souvent  confondues  avec  le  rhumatisme  musculaire. 

La  paralysie  agitante  ne  menace  pas  rapidement  Texistence,  et  à 
ce  point  de  vue  son  pronostic  n*est  pas  très  grave  ;  sa  marche  ci) 
général  pro;;ressive,  et  l'état  d'inûrmité  où  elle  jette  les  malades  qui 
en  sont  atteints^  en  font  néanmoins  une  maladie  redoutable. 

TiiAiTEMtNT.  —  Parmi  les  médications  les  plus  efficaces,  il 
faut  citer  l'électricité  employée  sous  forme  de  courants  continus 
(R.  Reynolds^  Remak,  Benedikt)  ou  de  bains  galvaniques 
(C.  Paul),  et  riodure  de  potassium,  qui  est  indiqué  même  chez  les 
sujets  non  syphilitiques.  L'hydrothérapie  et  les  bains  sulfureux  ont 
paru  produire  de  bons  résultats  chez  quelques  malades.  Le  nitrate 
d'argent,  la  strychnine,  l'opium,  exagèrent  l'agitation  et  le  malaise  : 
on  doit  les  écarter  complètement;  la  fè%e  de  Calabar,  l'ergot  de 
seigle,  la  belladoney  les  arsenicaux,  sont  sans  efficacité  (Gbarcol). 
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Parkinson.  Ittay  on  the  thakinf  Puliy,  1817.  —  Gharcot  «t  VoLFUUl 
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HYSTERIE. 

Il  n*est  certainement  pas  de  maladie  plus  difficile  à  définir  et  à 
décrire  que  l*hyslérie  :  nous  ignorons  sa  nature,  ses  causes,  les 
modifications  du  système  nerveux  qui  lui  donnent  naissance  ;  enfin, 
sa  symptomatologie  est  très  variée,  ainsi  que  tous  les  mcears  l'ooc 
lait  remarquer.  Passio  hysterica  unum   nomen    esi^  varié 
tamen  et  innumera  accidetitia  sub  se  comprehendit  (Galiea). 
—  Non  morbus  simplex^  dit  Rivière,  sed  morborum  iliada.  — 
L'affection  hystérique  se  montre,  dit  Sydenham,  sons  ime  infinité 
de  formes  diverses,  et  elle  imite  presque  toutes  les  maladies*  con- 
nues. —  Morbus  ille  aut  potius  morborum  eohors...,,  dit 
Fr.  Hoffmann.  Dans  sa  forme  la  plus  commune  et  la  mieux  connue, 
l'hystérie  se  caractérise  par  des  attaques  de  convulsions  ckmiqoes  ; 
mais  elle  peut  se  traduire  seulement  par  des  douleurs  siégeant  k  la 
périphérie  ou  dans  les  organes  internes,  par  des  paralysies,  des  con* 
Iractures,  des  anesthésies,  des  troubles  intellectuels^  etc 

ÉxioLOGifi.  —  Le  mot  hystérie,  de  yàijripa,  matrice,  pnnive  toute 
rimportaiice  que  les  anciens  attribuaient  aux  organes  génitaox  de  la 
femme  dans  la  production  de  Thystérie.  Pythagore,  Empédocle  et 
Hippocrate  considèrent  rutérus  comme  une  es|)èce  d'animal  qni  se 
meut  librement  dans  le  corps  de  la  femme  et  dont  les  déplacements 
vers  la  région  du  cœur  ou  du  cerveau  produisent  rhystérîe;  ponr 
Aristote  et  Platon^  «  la  matrice  est  un  animal  qui  veut  ï  tonte  force 
concevoir  et  qui  entre  en  foreur  s'il  ne  conçoit  pas  ».  Le  nom  de* 
fureur  utérine  est  resté  pendant  longtemps  dans  la  science. 

D'après  Galien,  l'hystérie  est  la  conséquence  de  la  rétention  de 
la  semence  muliébrale  ou  du  sang  menstruel;  Aétios  attribne  les 
attaques  hystériques  i  des  vapeurs  qui,  parties  de  rotéms,  s'élèfent 
vers  les  parties  sopérieeres  du  corps  en  suivant  les  nerb* 
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La  ihéorie  génitale  de  l'hyslérie  a  été  acceptée  pendant  long- 
temps ;  elle  est  encore  défendue  dans  les  ouvrages  de  LoQyer-Viller- 
may  et  de  Landoazy,  avec  cette  différence  seulement  que  ce  sont  les 
lésions  de  Tutérus  et  des  ovaires  qui  sont  mises  en  cause,  bien  plus 
que  la  rétention  de  la  semence  ou  du  sang  menstruel  et  les  altéra- 
tions de  ces  humeurs  ;  le  solidisme  a  remplacé  rhumorisme.  Parmi 
les  auteurs  qui  ont  protesté  le  plus  vivement  contre  cette  théorie  et 
qui  ont  fourni  le  plus  d'arguments  pour  la  combature,  il  faut  citer 
Sydenham  et  Briquet;  il  est  certain  que  l'appareil  génital  n'est  pas 
tout  dans  l'étiologie  de  Thystérie,  mais  Briquet  a  été  trop  loin  en . 
soutenant  qu'il  n'était  rien.  Nous  aurons  plus  d'une  iols  ï  revenir 
sur  la  relation  évidente  qui  existe  souvent  entre  la  sensibilité  ova* 
rienne  et  les  symptômes  hystériques. 

D'après  Sydenham,  peu  de  femmes  sont  tout  )i  fait  exemptes 
d'hystérie;  Briquet  arrive  ï  cette  conclusion  que  le  quart  des 
femmes,  prises  en  général,  est  atteint  d'hystérie,  et  qu'un  peu  plus 
de  la  moitié  d'entre  elles  est  ou  hystérique  ou  très  impressionnable 
(Traité  clinique  de  Vhystérie^  p.  37).  Il  existe  des  faits  incontes- 
tables, mais  relativement  peu  nombreux,  d'hystérie  chez  l'homme. 

C'est  de  douie  à  dixThuit  ans  que  l'hystérie  se  développe  avec  le 
plus  de  fréquence;  la  prédisposition  diminue  )i  partir  de  l'âge  de' 
dix-huit  ans.  D'après  Briquet,  l'hystérie  éclate  dans  un  cinquième 
des  cas  avant  l'âge  de  la  pnberté  ;  elle  peut  persister  après  la  méno- 
pause. 

Toutes  les  causes  capables  d'augmenter  la  susceptibilité  du  sys* 
tème  nerveux,  ou  autrement  dit  le  nervosisme,  favorisent  le  déve- 
loppement de  l'hystérie.  Forget  a  même  pu  dire  que  l'hystérie 
n'était  que  le  produit  d'une  susceptibilité  spéciale  du  système  ner- 
veux. Parmi  les  plus  importantes  de  ces  causes  nous  citerons  : 

1*  Le  nervosisme  héréditaire  ; 

2^  L'anémie  et  toutes  les  causes  débilitantes,  telles  que  fatigues 
excessives,  privations,  chagrins  prolongés  ; 

3^  Les  émotions  morales  vives,  surtout  les  émotions  désagréables 
qui  résultent,  par  exemple,  de  la  perte  ou  du  départ  d'une  per- 
sonne chérie,  de  la  vue  d'objets  émouvants,  de  la  frayeur,  de  la  sur- 
prise^  etc.; 

i""  Les  peines  de  cœur  produites  par  des  inclinations  contrariées 
ou  non  satisfaites;  les  excitations  génésiques  qui  résultent  de  la  voe 
de  certains  spectacles  ou  de  la  lecture  de  mauvais  livres,  l'ona- 
nisne; 
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5*  Les  trovbles  de  la  mensirustion.  Les  maladies  orgaDÎqoes  de 
Tutérusoude  ses  annexes  se  conapliquent  rarement  d'h^-stérie^  cm- 
traîrenoent  à  ce  qui  a  été  avancé  par  quelques  auteurs; 

&"  La  vue  d'une  personne  atteinte  d*une  attaqoe  d*b}'8térie.  Il 
existe  dans  la  science  bon  nombre  d'exemples  d'épidémies  hysté- 
riques nées  sous  l'influence  de  l'imitation  ou,  comme  on  l'a  dît,  et 
la  contagion  nerveuse. 

Vn  jour  de  première  communion  à  Saint-Rocli,  une  jeune  file 
fut  prise  tout  à  coup  de  convulsions  hystériques  pendant  la  mesBf, 
et  dans  l'espace  d'une  demi-heure,  cinquante  à  soixante  femmes 
eurent  des  convulsions  semblables  (Railly  cité  par  Briquet^  Op.  cit., 
p.  170).  Les  ursulines  de  Loudun  en  1634^  et  les  convolstoanaim 
de  Saint-Médard  en  1127,  n'étaient  que  des  hystériques  que  Tigiio» 
rance  et  la  crédulité  transformaient  en  possédées.  Aujourdlioi 
encore  l'hystérie  est  la  source  ordinaire  des  guériscms  dites  roiraco- 
leuses. 

7^  Des  douleurs  périphériques,  des  traumatismes  légers,  pcuvcm 
être  le  point  de  départ  des  attaques  hystériques  chez  des  personnes 
♦  prédisposées  d'ailleurs. 

Dëscrii>tion.  —  On  se  ferait  une  fausse  idée  de  Thystérie^  si  Too 
s'imaginait  que  les  symptômes  si  variés  auxquels  elle  donne  lieo  se 
rencontrent  dans  tous  les  cas;  il  n'y  a  pas  ici  d'évolution  régulière, 
pas  de  périodes  bien  caractérisées,  mais  une  série  de  manifesutioii» 
morbides  qui  se  produisent  isolément  ou  se  groupent  de  la  façon  la 
plus  capricieuse;  aussi  faut-il  renoncer  à  faire  un  tableat  d'en- 
semble, et  se  contenter  d'une  étude  successive  des  principales  ma- 
nifestations morbides  de  la  névrose. 

L'hystérie  peut  débuter  progressivement  :  les  malades  niaigrisseiit 
cl  pâlissent,  leur  caractère  change,  ils  deviennent  très  imprefsion- 
nables,  le  rire  ou  les  pleurs  éclatent  à  la  moindre  ('motion  ;  l'intel- 
ligence prend  un  tour  bizarre  :  il  existe  de  l'oppression  k  l'épigastre, 
dos  sensations  d'étoulTcnient,  de  malaise,  des  frissonnements  sans 
élévation  de  la  température;  l'appétit  .«^e  perd,  lesdigestiom^  devien- 
nent difficiles,  des  douleurs  névralgiques  ou  musculaires  occupent 
différents  points  du  corps.  Dans  d'autres  cas,  la  névrose  éclate 
brusquement^  sans  phénomènes  précurseurs,  par  une  attaque  ton- 
vulsivc,  par  une  contracture  ou  par  tel  autre  symptôme  de  l'hys- 
térie confirmée. 

A.  A  ttaques  convulsives.  —  D'après  les  recherches  de  Briquet, 
les  attaques  con^ulsives  se  produisent  chez  les  trois  quarts  des 
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hystériques;  leur  symptomatologie  tapageuse  éiait  bien  propre  k 
attirer  railenlion;  aussi  la  plupart  des  auteurs  s'accordent  &  leur 
attribuer  la  première  place  dans  la  description  de  Thystérie. 

Les  convulsions  hystériques  sont  souvent  provoquées  par  des 
émotions  vives,  par  des  frayeurs,  par  des  contrariétés,  par  la  ^*ue 
de  certains  objets,  par  certaines  odeurs,  etc....  Il  se  piXKluit  une 
sensation  de  malaise,  de  dyspnée,  de  la  constriciion  de  la  gorge,  de 
la  céphalalgie,  des  vertiges,  des  bourdonnements  d*oreiiles,  puis  une 
douleur  h  Tépigastre  ou  à  Thypogastre;  ces  sensations  permettent 
ordinairement  aux  malades  de  prévoir  Taitaque  et  de  gagner  leur 
lit  avant  que  les  convulsions  n'éclatent. 

Le  malaise  épigastriq  ue  dure  quelques  minutes,  puis  les  malades 
éprouvent  la  sensation  d'un  corps  rond,  dit  globe  hystérique  ou 
boule  hystériquey  qui  de  l'épigastre  remonte  jusqu'au  larynx,  où 
il  s'arrête  en  déterminant  une  sensation  d'étoufîement,  de  strangu- 
lation ;  la  douleur  est  parfois  si  vive  que  les  hystériques  portent  les 
mains  vers  la  partie  antérieure  du  cou  comme  pour  se  débarrasser 
de  l'obstacle  qui  gêne  la  respiration;  les  convulsions  ne  lardent  pas 
à  se  produire.  Les  malades  tombent  à  terre,  quand  elles  n'ont  pas 
pris  soin  de  se  coucher,  et  toutes  les  parties  du  corps  sont  agitées 
par  des  convulsions  cloniques  très  violentes;  le  plus  souvent  les 
mouvements  sont  absolument  désordonnés;  quelques  hystériques 
semblent  se  débattre  pour  se  débarrasser  d'une  étreinte,  pour  éloi- 
gner un  objet  qui  leur  fait  horreur;  ou  bien  elles  se  roulent  à  teit^ 
avec  une  grande  violence;  la  tête  s'agite  latéralement,  puis  d'avant 
eu  arrière,  mais  les  muscles  de  la  face  se  convulsent  rarement 
comme  dans  l'épilepsie.  Les  mouvements  du  bassin  rappellent  ceux 
qui  accompagnent  le  coït. 

Les  malades  poussent  souvent  des  cris  aigus  au  début  de  l'at- 
taque. Tantôt  la  conservation  de  l'inielligence  est  coinplte  :  les 
malades  entendent  ce  qui  se  dit  autour  d'elles  et  gardent  le  sou- 
venir de  tout  ce  qui  s'est  passé  pendant  l'attaque;  tantôt  (dans  la 
majorité  des  cas  d'après  Briquet),  il  y  a  perte  complète  de  connais- 
sance et  la  sensibilité  est  également  abolie  ;  la  brûlure,  les  piqûres, 
ne  sont  pas  senties.  Il  existe  souvent  du  délire  et  des  hallucinations; 
le  délire  est  presque  toujours  bruyant,  agité  ;  il  a  généralement 
rapport  soit  à  des  scènes  auxf|uelles  la  malade  se  croit  présente  ou 
auxquelles  elle  se  reporte,  soit  aux  pi  mées  qui  l'occupent  habituel- 
lement ou  qui  l'ont  beaucoup  frappée  ;  il  faut  le  considérer  comme 
une  sorte  de  rêve  (Briquet,  Op.  ctl.,  p.  363). 
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La  face  est  animée,  injectée,  le  cœar  bat  violemment,  aak  i 
n'existe  pas  d*élat  asphyxiqae. 

La  durée  de  l*attaque  varie  de  quelques  minâtes  à  pluMan 
heures;  les  convulsions  cessent,  rinlelligence  revient;  les  maiato 
sont  prises  alors  de  sanglots^  ou  bien  il  y  a  une  émission  aboodaMt 
d'urines  très  claires  et  très  pauvres  en  prindpes  solidesL  Oaos  qtd- 
ques  cas,  on  voit  survenir  à  la  suite  de  Tatiaqae  des  syncoça^  da 
extases,  de  la  catalepsie. 

Les  attaques  qui  naissent  sous  l'influence  de  causes  accâdentdla 
se  produisent  naturellement  à  intervalles  très  variés  ;  quant  an 
attaques  spontanées,  elles  ont  de  la  tendance  à  affecter  la  forae 
périodique  (Briquet). 

L'attaque  hystérique  n'est  pas  toujours  complète,  elle  peut  m 
limiter  aux  phénomènes  initiaux  :  douleur  épigaslrique,  sensatioi 
du  globe  hystérique,  suffocation,  spasme  du  pharynx,  bâilkneBis, 
hoquet  prolongé,  sanglots. 

B.  Troubles  de  la  sensibilité.  Hyperesthésie  ovarienne.  Chu 
hystérique.  Névralgies.  Myosalgies.  Hémianesthésie.  —  hn 
auteurs  qui  avec  Briquet  ont  combattu  la  théorie  génitale  de 
l'hystérie  ont  été  conduits  à  nier  toute  influence  de  l'utérus  et  dsi 
ovaires  sur  la  marche  de  l'hystérie,  et  en  cela  ib  ont  dépassé  h 
mesure.  Briquet  reconnaît  que  les  hystériques  éprouvent  sooveot 
des  douleurs  dans  la  partie  inférieure  de  l'abdomen,  mais,  d'après 
lui,  il  s'agirait  de  douleurs  musculaires.  Les  recherches  de  Scbotxen- 
berger,  de  Piorry,  de  Négrier  et  de  Charcot  tendent  à  démontrer, 
ao  contraire,  que  les  ovaires  sont  le  siège  principal  de  ces  douleois, 
et  que  l'hyperesthésie  ovarienne  exerce  une  influence  remarquable 
sur  plusieurs  manifestations  de  l'hystérie,  noummentsur  les  attaques 
convulsives. 

Lorsque  chez  une  hystérique  on  déprime  fortement  la  paroi 
abdominale,  on  arrive  assez  souvent  à  reconnaître  vers  la  partie 
moyenne  du  rebord  osseux  qui  constitue  le  détroit  supérieur  dn 
bassin  un  corps  ovoïde,  du  volume  d*une  olive  ou  parfois  d'un  petit 
œuf,  qui  glisse  sous  le  doigt  et  qui  est  douloureux  à  la  pression, 
au  moins  d'un  côté;  la  douleur  locale  s'accompagne  souvent  d'épi* 
gastralgie,  puis  de  la  sensation  de  globe  hystérique  et  d'étranglement; 
euGn  une  attaque  complète  d'hy&térie  peut  être  la  conséquence  de 
cette  manœuvre,  pour  peu  qu'on  la  prolonge.  La  premon  des 
ovaires  h  yperesthésiés,  qui  peut  provoquer  les  crises  hystériques^ 
peut  aussi  les  arrêter.  Au  milieu  d'une  attaque  d'hystérie  la 
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pression  ovarienne  est  assez  difficile,  parce  que  la  paroi  abdominale 
est  tendue  et  le  ventre  ballonné  ;  mais  dès  qu'on  a  vaincu  cette 
résistance  et  qu'on  peut  agir  sur  Tovaire,  les  convulsions  se  calment 
et  Tattaque  ne  tarde  pas  à  prendre  Gn.  L'byperestbésie  ovarienne 
«ège  toujoui^  du  même  côté  que  rhémianesthésie;  lorsqu'il  eiiste 
cbez  une  Femme  une  hémianesthésie  droite,  par  exemple,  on  peut  en 
conclure  presque  à  coup  ^ûr  que  cette  femme  est  ovarienne  droite, 
et  que,  interrogée  sur  le  siège  des  douleurs  abdominales,  elle  indi« 
quera  le  flanc  droit. 

L'byperestbésie  ovarienne  ou  ovar algie  n'est  pas  constante; 
d'autre  part,  des  pressions  exercées  sur  l'épigastre  ou  sur  le  rachis 
provoquent  cbez  quelques  bystériques  des  attaques  comme  la  pres- 
sion sur  les  ovaires.  En  somme,  il  existe  souvent  cbez  les  bysté- 
riques des  zones  hystérogènes,  c'est-à-dire  des  zones  dont  l'excita- 
tion fait  naître  des  attaques,  et  les  ovaires  constituent  un  des  points 
bystérogènes  les  plus  communs;  mais  il  n'y  a  aucune  conclusion 
générale  à  tirer  de  ces  faits  quant  aux  rapports  de  l'bystérie  avec 
l'appareil  génital. 

Après  l'ovaralgie  viennent,  par  ordre  d'importance,  l'byperes- 
tbésie cutanée  et  les  douleurs  névralgiques,  dont  le  siège  est  très 
variable  ;  quelques  malades  accusent,  vers  le  sommet  de  la  tête,  une 
douleur  térébrante,  bien  iluufiée  :  c'est  le  clou  hystérique  ;  ou  bien 
les  seins  deviennent  très  douloureux  (mastodynie)  ;  d'autres  fois  on 
constate  de  la  migraine  ou  hémicrdnie,  des  névralgies  intercostales . 
ou  sous-occipitales,  de  la  gastralgie,  de  Tentéralgie  ;  des  douleurs 
musculaires  dans  le»  parois  de  l'abdomen  (myosalgie),  dans  les 
muscles  du  racbis  (rachialgie),  de  la  poitrine  (pleuralgie),  ou  i 
bien  encore  de  l'byperestbésie  des  grandes  lèvres,  el  du  vaginisme* 
Les  douleurs  dessales  sont  presque  constantes,  ainsi  que  le  fait  r^  ' 
marquer  Sydenbam  ;  elles  s'exagèrent  par  la  pression  et  font  penser . 
quelquefois  ï  une  maladie  de  la  moelle. 

L'arthralgie  bystérique  est  souvent  confondue  avec  une  arlbrite 
véritable  (Brodie)  ;  limitée  en  générai  à  une  articulation,  elle  peut 
aussi  s'étendre  à  plusieurs.  Les  douleurs  sont  parfois  tellement  vives 
que  les  malades  réclament  l'amputation. 

Les  malades  accusent  spontanément  les  douleurs;  l'anestbésie,  au 
contraire,  doit  être  recbercbée  ;  c'est  ce  qui  explique  pourquoi  sa 
fréquence  dans  l'bystérie  a  été  pendant  longtemps  méconnue.  L'bé- 
mianestbésie  constitue  la  variété  la  plus  commune  de  l'anestbésie 
bystérique  ;  elle  est  souvent  complèle,  étendot  k  to«lê  une  moitié  du* 
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corps  y  compris  la  face  et  les  sens  supérieors;  identique,  ei  m 
mot,  à  riiémiauesthésie  d*origine  cérébrale.  L'aneslbésie  D*est  i» 
limitée  à  la  peau  ;  elle  s'éicnd  aax  parties  profondes,  aox  miisdoa 
particulier;  si  bien  qu*oupcut  1  ra?crser à  l*aîded*une longue ai^pie 
le  bras  ou  Tavanl-bras  des  malades  ^ans  proToquer  ni  dooleiir,  ■ 
même  une  sensation  de  conlact  ;  dans  d'autres  cas,  il  y  a  analgésie 
sans  ancslhésie  complète.  L*héniiai:eslliésie  est  beaucoup  plus  fré- 
quente à  gauche  qu'à  droite. 

L'anesihésic  s'acc(  mpagnc  souvent  d*unc  ischémie  très  proDOBCte 
de  la  peau  ;  les  piqûres,  les  coupures,  ne  donnent  lieu  k  auow 
hémorrhagie,  fait  qui  a  été  cité  plus  d*uue  fois  comme  mirxs- 
leux. 

M.  le  docteur  Burcq  a  montré  quen  appliquant  des  pièces  ni* 
talliques  sur  les  parties  anesthésiées,  on  pouvait  faire  reparaître  b 
sensibilité;  la  nature  des  métaux  capables  de  rappeler  la  sensibâilé 
varie  avec  les  malades;  Tapplication  ne  doit  pas  être  trop  proloi^; 
si  on  laisse  trop  longtemps  les  pièces  de  métal  en  contact  afcch 
peau,  il  se  produit  un  malaise  général  et  Taneslbésie  reparaît.  Cbm 
remarquable,  à  mesure  que  Tauesthésie  se  dissipe  d*un  côté  so0 
Taciion  des  métaux,  elle  reparaît  anx  points  symétriques  do  côié 
op|X)sé.  M.  fi urcq  a  conclu  de  ses  expériences  que  ceriaines  mt- 
lades  sont  sensibles  à  l'or,  d'autres  à  l'argent  on  au  cuÎTre*  et  il  cit 
parti  de  là  pour  leccmmander  l'usage  à  Vintérieur  des  roéuox  qâ 
avaient  réussi^  sous  forme  d'application  externe,  à  dissiper  Tanet- 
thésie.  D'après  Us  recherches  les  plus  récentes^  les  pièces  métalli- 
ques agiraient  dans  la  métallothérapie  externe,  en  provoquant  aa 
courant  électrique  très  faille;  les  métaux  purs,  exempts  de  toit 
aUiage,  sont  sans  action  sur  la  sensibilité  et  d'autre  part,  en  em- 
ployant un  courant  électrique  très  faible,  comparable  comme  ia- 
tensiié  à  celui  que  développent  des  pièa*s  de  monnaie  appliquées 
sur  la  p(au,  on  obtient  des  résultats  analogues  à  ceux  de  M.  Buroq. 

L(;s  aimants  et  les  soléiioîdes  exercent  sur  l'hémianestliésie  li)*slé- 
rique  une  influence  identique  à  celle  de  la  métallothérapie  (Cbaroot 
et  Uegnard). 

Ceae  action  des  métaux  et  des  courants  faibles  sur  la  sensibilité 
ne  s'observe  pas  seuleuieni  dans  l'hystérie,  elle  a  été  constatée  dans 
des  liéinianeslliési(s  d'origine  cérébrale. 

L'uncsthésif  de  la  muqueuse  de  l'i-sthme  du  gosier  a  été  décrile 
par  Chairou  conmie  un  symptôme  patbognomonique  de  l'hystérie; 
en  eiïci,  chex  bon  nombre  de  malades  on  peut  introduire  le  doigt 
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jus(|ue  sur  l*épigloite  et  h  Tentréc  du  larynx  sans  provoquer  aucun 
réflexe;  mais  ce  symptôme  n*est  pas  constant  chez  les  hystériques,  et 
on  peut  le  rouconirer  dans  d'autres  maladies,  en  particulier  dans  le 
salurnisme  ^Bernutz). 

C.  Troubles  de  la  motilité.  Paralysies.  Contractures. — Nous 
ne  reviendrons  pas  sur  les  convulsions  qui  accompagnent  les  crises 
hystériques,  mais  nous  devons  signaler  parmi  les  symptômes  les 
plus  importants  de  Thystérie,  les  paralysies  et  les  contractures. 

L hémiplégie  et  la  paraplégie  sont  les  formes  les  plus  communes 
de  la  paralysie  hystérique.  Ces  paralysies  débutent  en  général  brus- 
quement, à  la  suite  dune  attaque  con  vu  Isive  ou  d'une  émotion  vive; 
les  malades  atteints  de  paralysie  s'aperçoivent  avec  étonnement 
qu'ils  ne  peuvent  plus  marcher;  l'hémiplégie  est  flasque  et  s'accom- 
pagne souvent  d'hémianesthésie  du  même  côlé.  La  marche  de  la 
paralysie  est  très  variable  ;  il  suffit  parfois  d'une  émotion  vive  pour 
que  les  mouvements  reviennent  tout  à  coup.  L'hémiplégie  hystérique 
n'atteint  jamais  les  muscles  de  la  face  :  c'est  là  un  caractère  impor- 
tant au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel  de  l'hémiplégie  hysté- 
rique et  de  l'hémiplégie  consécutive  aux  maladies  de  l'encéphale, 
laquelle  porte  presque  toujours  sur  les  muscles  de  la  face  aussi  bien 
que  sur  ceux  des  membres. 

On  a  noté  quelquefois  des  paralysies  du  larynx  (d'où  une  aphonie 
complète  et  subite),  du  diaphragme,  du  rectum,  de  la  vessie,  etc.... 
La  paralysie  des  muscles  moteurs  des  yeux  est  très  rare,  cependant 
il  en  existe  quelques  exemples  dans  la  science. 

Les  contractures  ont  en  général,  comme  les  paralysies,  un  début 
très  brusque  ;  la  contracture  des  membres  succède  souvent  à  une 
paralysie  flasque,  mais  au  lieu  de  se  produire  lentement,  progressi- 
vement, comme  dans  la  sclérose  latérale  descendante  de  la  moelle, 
elle  atteint  eu  quelques  heures  ou  en  quelques  jours  son  maximum 
d'intensité.  La  contracture  prend  la  forme  hémiplégique  ou  para- 
plégique, ou  bien  elle  se  limite  à  quelques  groupes  de  muscles;  les 
membres  supérieurs  se  mettent  dans  la  demi-flexion  et  s'appliquent 
fortement  contre  le  tronc;  les  membres  inférieurs  sont  dans  l'ex- 
tension forcée,  le  pied  prend  la  position  du  varus  équin  le  plus 
prononcé,  les  adducteurs  de  la  cuisse  fixent  le  membre  inférieur  sur 
le  bassin  ;  si  bien  qu'en  saisissant  le  pied,  on  peut  soulever  le  basshi 
et  le  tronc  tout  entier  comme  avec  un  levier  rigide.  Eu  redressant 
fortement  la  pointe  du  pied,  on  provoque  la  trémulation,  comme 
chez  les  maLdes  atteints  de  sclérose  latérale  de  la  moelle  (Charcoi). 
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Des  contractures  partielles  peuvent  produire  le  Cortioolis  lifitMiK, 

le  pied  botTanis  équin,  simuler  la  coxalgie. 

La  contracture  persiste  dans  le  sommeil  pb3r8iologiqiie;aoiis  r» 
fluence  du  chloroforme,  les  muscles  se  relâchent  Mnomeùluémm. 
La  contracture  hystérique  paraît  dépendre  d'ane  réflectifilé  exagém 
de  la  moelle. 

La  compression  ovarique  a  réussi  quelquefois  à  Caîie  dlipanlBi 
des  contractures  récentes  (Bourne? ille). 

De  même  que  les  paralysies,  les  contractures  peuveot  dispnÉn 
tout  h  coup  i  la  suite  d'une  émotion  vive. 

D.  Troubles  de  l'intelligence. —  Le  plus  souvent  les  hystériqia 
se  font  remarquer  par  la  bizarrerie  de  leur  caractère,  par  kor  Kt- 
sibilité  exagérée;  toutes  les  superstitions,  tous  les  évéaenms 
mystérieux^  ont  accès  dans  leur  esprit;  les  faiseurs  de  ourads 
trouvent  en  elles  des  complices  dévoués  quoique  souvent  involoa- 
taires. 

Des  accès  de  délire  peuvent  se  produire  en  deliors  des  atiaqis 
hystériques  et  simuler  la  méningite  (Bernutz);  tantôt  le  délire  $e 
dissipe  rapidement,  tantôt  il  aboutit  à  Taliénation  mentale  et  k  b 
démence.  La  déchéance  intellecluclle  est  cependant  beaucoup  pi» 
rare  et  beaucoup  plus  tardive  dans  Thystérie  que  dans  répilepkie. 

E.  Troubles  de  la  respiration^  de  la  digestion^  des  sécrétion*. 
Toux  hystérique.  Gastralgies  vomissements^  tympaniU. 
pseudo-péritonite  y  ischurie,  etc..  —  La  toux  hystérique  se  pro- 
duit en  général  sous  forme  de  quintes  bruyantes;  les  sons  émis  soit 
criards, désagréables  à  entendre;  quelquefois  ils  affectent  le  caractère 
de  ral)oiement  ou  du  miaulement  L'expectoration  est  nulle,  et  à 
l'auscu  Itation  de  la  poitr  ine  on  ne  constate  aucun  signe  morbide. 
Les  impressions  désagréables,  les  contrariétés,  augmentent  la  fré- 
quence des  quintes.  Chez  quelques  malades,  le  spasme  des  moscks 
de  la  glotte  donne  lieu  à  des  attaques  de  dyspnée  qui  sîmuifot 
Tasthmc  et  pour  lesquelles  on  a  pratiqué  plusieurs  fois  la  tracbéotoniie. 
La  toux,  les  douleurs  dorsales,  Tamaigrissement  et  la  faiblesse  des 
malades,  les  hémoptysies,  qui  sont  assez  souvent  la  conséquence  de 
la  suppression  de  la  menstruation,  |>cuvenl  faire  croire  à  rcxisteoce 
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gnostic  dilîércnliel  ;  <|uelquei  auteurs  ont  signalé  un  nionveroeot 
fébrile  chez  les  hystériques,  mais  eu  général  les  sensations  de  fris- 
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sonnemeot  oa  de  chalear  fébrile  ne  s'accompagnent  pas  chez  elles 
d'élévation  de  la  température. 

La  ga$tra]gie  et  Tépigastralgie  sont  presque  constantes  chez  les 
hystériques;  il  existe  de  la  douleur  à  la  pression  de  i'épigastre,  et 
les  troubles  de  la  digestion  sont  extrêmement  communs;  Tappétit 
est  capncieoi  r  les*  malades  ne  digèrent  pas  tel  ou  tel  aliment,  tandis 
qu'elles  ont  une  appétence  singulière  pour  certaines  substances 
absolument  impropres  à  la  nutrition;  les  mots  pica^  malacia^  ex- 
priment cette  perversion  du  goût.  Les  vomissements  sont  communs; 
ils  se  produisent  quelquefois  sous  forme  d  e  crises  gastriques  très 
douloureuses,  mais  peu  durables;  ou  bien  ils  sont  incoercibles,  ils 
empêchent  pendant  des  mois  entiers  toute  alimentation,  et  la  mort 
peut  en  être  la  coi^équence. 

Le  ventre  est  généralement  ballonné  ;  la  tympanite  augmente  au 
moment  des  attaques  convukives,  par  suite  d'un  développement 
très  abondant  de  gaz  intestinaux;  mais  elle  peut  se  produire  aussi 
dans  l'hystérie  non  convulsive,  et  parfois  die  a  donné  lieu  à  de 
graves  erreurs  de  diagnostic  Les  douleurs  abdominales  très  vives 
ressenties  par  lés  hystériques,  et  les  symptômes  de  collapsus  qui 
sont  la  conséquence  de  cet  état  de  souffrance,  le  météorisme,  les 
vomissements,  simulent  parfaitement  la  péritonite  chez  quelques 
malades;  le  diagnostic   différentiel   de  ces  pseudo-péritonites 
{spurious  peritonitis  des  auteurs  anglais)  et  de  la  péritouiie  vraie 
est  souvent  très  délicat  Le  tympanisme  hystérique  a  fait  croire 
quelquefois  à  l'existence  d'une  grossesse.  La  constipation  est  opi- 
niâtre. 

On  peut  observer  chez  les  hystériques  des  douleurs  néphrétiques 
ou  hépatiques  qui  simulent  les  coliques  produites  par  la  présence 
de  calculs  dans  les  canaux  excréteurs  des  reins  ou  du  foie.  Il  existe 
tantôt  de  la  polyurie,  tantôt  une  anurie  plus  ou  moins  complète 
(ischurie  hystérique).  Lorsque  la  quantité  des  urines  est  très  nota- 
blement diminuée,  il  se  produit  des  vomissements,  et  les  matières 
vomies  renferment  de  l'urée  en  assez  grande  quantité  (Charcoti 
Fernet),  comme  si  la  sécrétion  gastrique  était  chargée  de  la  sup- 
pléance des  reins. 

Des  troubles  de  la  sécrétion  de  la  salive  (ptyalisme),  de  la  sueu  r 
et  du  lait  (galactorrhée)  ont  été  notés  dans  quelques  cas  (Bri- 
quet) 

Complications.  — Hystéro-épilepsie.  Chorées  hystériques. 
Catalepsie.  Hypnotisme.  ^  L'hystérie  se  combine  à  l'épilepsie  de 
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deux  façons  :  i""  Tépilepsie  et  Hiystérie  coexistent  chei  oa 
mulade  qui  a  taotôl  des  crises  hystériques,  taotôl  des  atia<|iKsé'cpf 
ie|)sie  ;  les  deux  névroses  «  marcheiil  sans  agir  i*iiiie  sur  ïuv 
d'une  manière  sérieuse,  chacune  d'elles  conservant  ses  allara  ft  > 
pronostic  ({ui  lui  est  propre  •  (Gharcot,  Maladies  du  <y<l.  êw. 
t.  I,  p.  3:25).  ^î""  Les  caractères  de  l'épîlepsie  et  ceux  de  l'hfsiénet 
trouvent  mélangés  dans  les  attaques  :  d'où  le  nom  d*hf$ténhépUeft^ 
à  crises  combinées,  ou  à  crises  mixtes^  qui  a  été  doaaé  à  ceit 
forme.  Le  début  de  ces  attaques  rappelle  complèlemeot  Tépâq»; 
mais  cette  pAas^  épileptique,  au  lieu  de  se  terminer  par  le  coaa. 
se  continue  par  des  convulsions  cloniques  hystérirornies  avec  délir. 
et  se  termine  par  des  pleurs,  des  rires,  des  sanglots.  I^es  màd^ 
voient  presque  toujours  dans  leur  délire  les  mêmes  objets,  lesmêiD& 
scènes,  et  à  la  un  de  leur  crise  elles  racontent  ce  qu'elles  ont  tom 
entendu,  cx)mme  on  ferait  d'un  rêve. 

L'hystéro-épilepsie  à  crises  mixtes  relève  bien  plutôt  de  rhystéfê 
que  de  Tépilepsie;  la  compression  des  ovaires,  qui  e»t  sans actioosr 
Tépilepsie  vraie,  permet  souvent  d'arrêter  les  crises  d'bystéro-épiiqh 
sie  ;  rhémiauesihésie,  très  rare  dans  Tépilepsie,  est  commune  dk-x  ^ 
hystéro- épileptiques,  qui  au  contraire  n'ont  jamais  de  veniez 
épileptiques.  Les  troubles  de  1  intelligence,  très,  précoces  chez  k^ 
épileptiques,  font  longtemps  défaut  dans  l'hystéro-épilepsie,  al'>r« 
même  que  les  crises  sont  fréquentes;  enfm  l'élévation  de  la  teuifK^ 
rature  du  corps  est  beaucoup  plus  considérable  dans  l'état  de  uu: 
épileptique  que  dans  l'étal  de  mal  hystérique  ;  on  peut  doue  admettre 
avec  Briquet  et  Charcot  que  Thystéro-épilepsie  à  crises  mixtes  rentre 
dans  l'histoire  de  l'hystérie,  dont  elle  constitue  seulement  uik 
variété. 

La  chorée  s'observe  ^ouvent  chez  les  hystériques  a?ec  les  carac- 
tères que  nous  lui  connaissons  déjà;  ou  bien  les  mouvement 
choréi formes  ont  un  caractère  rythmique:  les  malades  exécoteut 
sans  cesse  des  mouvements  coordonnés,  comme  dans  l'action  dt 
danser  (chorée  saltatoire),  de  marteler  (chorée  maliéatoire},  ou  de 
nager,  etc.. 

La  catalepsie,  Vextase,  le  somnambulisme,  la  léthargie,  suc- 
cèdent quekiuefois  aux  crises  hystériques.  La  catalepsie  est  caracté- 
risée par  un  état  de  raideur  et  de  contracture  des  muscles;  la  malade 
frap()éc  de  catalepsie  reste  dans  la  position  qu'elle  occupait;  si  die 
vtaii  debout,  les  bras  en  l'air,  elle  conserve  cette  position  tout  le 
tem|)s  que  dure  l'attaque  de  catalepsie;  lorsqu'on  essaie  de  modifier 
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ia  posiiion  des  membres,  ou  y  arrivesans  trop  de  peiue;  les  membres 
couserveni  la  position  dans  laquelle  on  les  place,  ils  n'obéissent 
plus  aux  lois  de  la  pesanteur,  on  dirait  un  de  ces  mannequins 
auxquels  les  peintres  impriment  les  poses  les  plus  variées;  la 
catalepsie-  s*accofflpagne  souvent  d'un  état  extatique  avec  abolition 
de  Fintelligence  et  de  la  sensibilité.  La  syncope  et  la  léthargie 
qui  se  produisent  chez  certaines  hystériques  à  la  suite  des  attaques 
peuvent  faire  croire  k  la  mort  ;  le  pouls  et  la  respiration  s'arrêtent 
ou  sont  insensibles;  l'état  de  mort  apparente  se  prolonge  parfois  assez 
longtemps;  dans  ces  cas  il  faut  attendre  les  premiers  signes  de 
putréfaction  pour  procéder  à  l'inhumation. 

Chez  ia  plupart  des  hystériques  on  peut  provoquer  à  volonté  et 
à  l'aide  de  procédés  très  simples  le  sommeil  (hypnotisme)  ou  la 
catalepsie.  Ces  symptômes  de  l'hystérie  ont  été  exploités  pendant 
longtemps  et  sont  encore  eiploiiés  tous  les  jours  par  des  charlatans 
sous  le  nom  de  somnambulisme  et  de  magnétisme. 

Toutes  les  hystériques  ne  s'endorment  pas  avec  la  même  facilité  ; 
les  meilleurs  sujets  au  point  de  vue  de  l'étude  de  l'hypnotisme  sont 
les  hystériques  jeunes,  sensibles^  sentimentales,  très  impression* 
nables. 

fiourneville  ei  Regnard  ont  décrit  ainsi  qu'il  suit  les  précédés  dont 
on  se  sert  à  la  Salpéirière  pour  produire  l'hypnotisme  : 

On  fait  asseoir  la  malade  devant  soi  et  on  la  regarde  dans  les  yeui  ; 
Texpérimentaleur  doit  tenir  son  regard  fixe  et  cligner  des  yeux  le 
moins  possible.  On  tient  les  pouces  de  la  malade  unîquenient  pour 
fixer  les  mains  et  nullement  pour  permettre  le  passage  d'un  fluide 
quelconque.  Après  deux  ou  trois  minutes  d'immobilité  on  voit  les 
yeux  de  la  malade  rougir,  s'injecter  légèrement,  les  larmes  tiennent 
baigner  les  paupières  et  roulent  sur  ses  joues  ;  il  faut  persister  à 
regarder  fixement  ;  souvent  le  sujet  ferme  de  lui-même  les  yeux  ei 
tombe  en  arrière.  Si  cet  effet  ne  se  produit  pas  spontanément,  on 
laisse  aller  les  mains  du  sujet  et  on  lui  applique  les  pouces  sur  les 
globes  oculaires  en  refermant  les  paupières  supérieures.  Le  sommeil 
est  alors  immédiat  ;  la  malade  tombe  en  arrière  en  poussant  quel- 
ques soupirs.  La  simple  application  des  pouces  sur  les  globes  ocu- 
laires provoque  chez  quelques  sujets  l'hypnotisme  sans  fiiation 
préalable. 

Un  autre  procédé  consiste  k  placer  entre  les  yeux  de  la  malade 
un  corps  quelconque  (un  crayon,  tm  porte-plume  en  argent  sont 
excellents)  ;  on  ordonne  ï  la  malade  de  regarder  ce  corps  fixement 
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et  le  somiBeil  ne  tarde  pis  à  survenir  dans  les  même» 
par  le  procédé  préoédenL 

Lorsqu'une  hystérique  a  été  endormie  plusieurs  fois  pir  ob 
individu,  l'hypnotisme  peut  se  produire  chez  elle  par  FeSirt  anl 
de  la  volonté  ;  la  seule  idée  qu'elle  va  être  endormie  ChC  que  h 
malade  8*endort  en  e0et  presque  subitement. 

L'byperesihésie  musculaire  est  telle  pendant  le  soauneîl  fcypns- 
tique  qu'il  su£Bt  d'exciter  légèrement  les  muscles  arec  h  maia  pour 
les  voir  se  contracler  aussitôt  ;  un  crayon  ordinaire  appliqué  sur  h 
face,  par  exemple,  détermine  la  contraction  des  muscles  soos-jaceaB 
comme  ferait  un  courant  électrique  (Charcot  et  P.  Hicher).  Vm 
excitation  un  peu  plus  forte  produit  facilement  des  cou  trac  tares  par- 
tielles analogues  aux  contractures  hystériques,  maïs  qui  dbparaîsseDt 
dès  que  l'état  d'hypnotisme  se  dissipe. 

Celte  hyperesihésie  musculaire  permet  de  comprendre  pourquoi 
la  catalepsie  accompagne  souvent  Thypnotisme. 

Le  moyen  le  plus  simple  de  produire  la  catalepsie  chez  les  hpLé- 
riques  consiste  à  faire  passer  le  sujet  directement  du  sommefl 
hypnotique  dans  l'état  cataleptique. 

Pour  produire  la  catalepsie  chez  une  malade  hypnotisée  par  os 
des  procédés  décrits  ci-dessus,  il  suffit  d'entr 'ouvrir  les  paupière; 
la  malade  tombe  immédiatement  en  catalepsie  ;  en  rt'ferniant  les 
paupières  ou  fait  repasser  la  malade  au  sommeil  hypnotique.  Lors- 
qu'on ouvre  les  paupières  d'un  seul  côté,  on  détermine  une  kémi- 
catalepsie f  c'est-à-dire  que  du  côté  où  l'œil  est  resté  clos  l'état 
particulier  à  Thypnotisme  persiste  et  que  TéUt  cataleptique  ne  se 
prononce  que  du  côté  correspondant  à  l'œil  dont  on  a  enir'ouvert 
les  paupières.  Une  lumière  vive,  un  bruit  subit  et  inattendu  peuvcm 
donner  lieu  à  une  attaque  de  catalepsie. 

Diagnostic.  —  L'hystérie  peut  simuler  un  si  grand  nombre  de 
maladies  qu'il  faudrait  uu  volume  pour  faire  le  diagnostic  diflKraiifd 
de  chaque  manifestation  hystérique  en  particulier;  tout  en  esquis- 
saui  les  principaux  symptômes  de  l'hystérie,  nous  avons  indiijué 
quelques-uns  des  caractères  qui  permettent  de  reconnaître  leur 
véritable  nature;  nous  n*y  reviendrons  pas,  d'autant  plus  que  le 
diagnostic  doit  se  baser  plus  encore  sur  les  synçcAmes  couoomiuuils 
de  I  hystérie  que  sur  l'examen  de  telle  ou  telle  manifestation  mor- 
bide en  particulier  ;  une  contracture,  une  arthralgîe^  une  gastialgie 
hystériques,  ne  diffèrent  pas  notablement  d'une  coniraclora  pv 
lésion  organique  de  la  moelle,  d'une  arthrite  rbumatiararie,  oo 


HYSTÊRIK.  0»i 

d'une  gastralgie  liée  à  une  affection  organique  de  restomac  ;  c*e8t 
<lans  la  marche  de  la  maladie,  dang  l'étude  des  antécédents  mor- 
bideSy  dans  la  recherche  des  caractères  concomitants  de  rhysténe, 
qu'on  trouve  les  principaux  éléments"  d'un  diagnostic  Ce  qui 
importe  surtout,  c'est  qu'en  présence  d'une  névralgie,  d'une  para- 
lysie, d'une  contracture,  d'une  artbralgie,  d'une  dyspepsie,  d'une 
gastralgie,  d'une  tympanite,  d'une  pseudo^péritonite,  de  quintes  de 
toux,  d'accès  de  suffocation^  d'ajîionie,  de  délire,  etc.,  etc.,  le 
médecin  ne  s'arrête  pas  immédiatement  à  l'idée  d'une  affection 
locale^  et  qu'après  avoir  reconnu  quel  est  l'organe  qui  souffre,  il 
cherche  à  s'élever  jusqu'à  la  connaissance  de  la  nature  du  mal. 
Peu  de  maladies  sont  plus  capables  que  l'hystérie  de  donner  lieu 
k  de  graves  erreurs  de  diagnostic  et  de  pronostic  ;  on  a  pratiqué 
des  amputations  sur  des  femmes  atteintes  d'arthralgies  et  dont  les 
articulations  étaient  parfaitement  saines  ;  la  toux  hystérique  a  été 
confondue  avec  la  phthisie  pulmonaire,  la  gastralgie  hystérique  avec 
le  cancer  de  Testomac  ;  des  paralysies  ou  des  contraaures  relevant 
de  l'hystérie  ont  été  traitées  et  sont  encore  traitées  tous  les  jours 
comme  des  maladies  oi^niques  du  système  nerveux;  aussi  des  con- 
tractures, des  paralysies  déclarées  incurables,  guérissent  en  quelques 
heures.  Il  faut  se  rappeler  que  l'hystérie  peut  s'observer  chez 
l'homme. 

Le  diagnostic  différentiel  des  attaques  d'hystérie  et  d'épilepsie 
sera  fait  dans  le  chapitre  suivant,  loi*sque  nous  aurons  appris  à  con- 
mdlre  l'épilepsie. 

Pronostic.  —  11  est  rare  que  l'hystérie  entraîne  la  mort  ;  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  son  pronostic  est  Urès  sérieux  ;  ainsi 
que  le  dit  Briquet,  les  hystériques  sont  condamnées  à  une  vie  de 
souffrances  et  de  malaises;  quelques-unes  passent  au  lit  une  on 
plusieurs  années  de  leur  existence.  La  durée  de  la  maladie  est  très 
incertaine,  les  rechutes  sont  fréquentes;  en  général,  l'hystérie 
s'use  avec  l'âge  (Briquet)  et,  à  partir  de  vingt-cinq  à  trente  ans,  ses 
manifestations  diminuent  d'intensité;  mais  la  maladie  devient 
parfois  incurable  ;  les  attaques  d'hystérie  ou  d'hystéro-épilepsie  se 
répètent  à  de  courts  intervalles;  il  existe  des  paralysies,  des 
contractures,  les  troubles  de  Tinteiligence  s'accusent  de  plus  en  plus. 

Le  pronostic  des  accidents  hystériques  est  très  diflGcile  à  formuler; 
une  contracture  existe  depuis  quinze  jours,  combien  de  temps 
durera-t-elle  encore?  il  est  impossible  de  le  dire.  Cette  contracture ^ 
peut  en  effet  se  dissiper  en  quelques  heures  ou  durer  toute  la  vie. 
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Lors(|ue  les  contractures  persistent  depuis  plusieurs  années,  il  bat 
craindre  une  sclérose  latérale  consécutive  (Gharcot)  et,  par  suite, 
le  pronostic  est  d^autant  plus  grave  que  la  maladie  est  plus  ancienne. 
Lorsque  la  guérison  se  produit,  c'est  presque  toujours  d*une  façon 
brusque,  à  la  suite  d'une  émotion.  Les  paralysies  hystériques  peu* 
vent  aussi  se  dissiper  brusquement  :  une  malade  paraplégique  se 
met  à  marcher  tout  à  coup,  une  antre  atteinte  d*aphonie  recouvre 
subitement  Tusage  de  la  pai-ole,  etc.... 

Les  troubles  de  la  digestion,  la  gastralgie,  l'anorexie,  les  vomis- 
sements, jettent  Torganisme  dans  un  état  d'épuisement  qui  favorise 
Téclosion  de  la  tuberculose. 

L'hystérie  est  une  cause  très  fréquente  de  stérilité  (Berauiz)  ;  les 
hystériques  font,  dit  Briquet,  presque  autant  de  fausses  coucbes  qoe 
d'accouchements  à  terme. 

Il  ne  faut  pas  oublier  dans  le  pronostic  de  Thystérie  les  souffrances 
imposées  aux  personnes  qui  .entourent  les  malades;  peot-on,  dit 
J.Frank,  imaginer  quelqu'un  de  plus  malheureux  que  le  mari  d'une 
hystérique  ? 

Traitement.  —  Les  principales  indications  sont  les  suivantes  : 
!•  rechercher  les  causes  qui  ont  produit  l'hystérie  et  s'efforcer  de 
les  faire  disparaître;  3"*  modiCer  l'état  général;  3^  remplir  les  indi- 
cations symptoinatiques. 

Pour  les  anciens  auteurs,  qui  considéraient  l'hystérie  comme  une 
fureur  utérine,  l'indication  causale  était  facile  à  remplir  :  il  fallait 
marier  l'hystérique,  en  ayant  soiu  seulement  de  choisir  un  tcari 
rigoureux;  Briquet  a  fait  justice  de  celte  grossière  doctrine,  il  a 
montré  qoe  le  mariage  pouvait  aggraver  l'hystérie  ou  même  la  faire 
naître;  si  une  jeune  fille,  hystérique  à  un  faible  degré,  se  marie 
dans  de  bonnes  conditions,  si  elle  est  heureuse  dans  son  ménage, 
l'hystérie  peut  sans  doute  disparaître  ;  mais  si  le  mariage  est  mal 
assorti,  si  les  ennuis,  la  misère,  les  privations,  en  sont  la  coosé* 
quence,  l'hystérie  s'aggrave  infaiilllblement. 

Les  conditions  de  milieu  exercent  la  plus  grande  influence  sur  b 
marche  de  la  maladie;  telle  jeune  fille  qui,  grondée  sans  cesse  et 
maltraitée  dans  sa  famille,  présente  de  fréquentes  attaques,  guérira 
après  avoir  été  envoyée  en  pension  ;  les  voyages,  les  distractions,  font 
souvent  disparaître  les  accidents  hystériques,  au  moins  d'une  bçon 
temporaire. 

Si  les  hystériques  sont  anémiques,  il  but  prescrire  le  fer  et  le 
quinquina. 
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Tous  les  antispasmodiques  ont  été  employés  contre  l'hystérie; 
l'asa  fœtîda,  la  valériane,  le  castoreum,  jouissent  encore  d'une 
grande  réputation  ;  ces  médicaments  peuvent  certainement  rendre 
des  services,  mais  d'une  façon  temporaire,  dans  le  traitement  de 
certains  accidents  hystéric|ues,  et  non  dans  le  traitement  de  l'hys- 
térie elle-même.  Le  bromure  de  potassium,  administré  même  à  très 
haute  dose,  ne  donne  aucun  résultat  favorable  dans  l'hystérie 
<Charcoi). 

L'éther  et  le  nitrite  d'amyle,  sous  forme  d'inhalations,  provoquent 
souvent  chez  les  hystériques  des  crises  convulsives,  à  la  suite  des- 
quelles certaines  manifestations  morbides,  telles  que  paralys^ies  ou 
contractures,  peuvent  disparaître;  il  est  du  reste  très  difficile  de 
prévoir  les  résultats  de  celte  médication  perturbatrice. 

De  toutes  les  indications  symptomatiques,  la  plus  importante  est 
sans  contredit  de  calmer  la  douleur  qui  se  présente  sous  tant  de 
formes  chez  les  hystériques  ;  l'opium  et  ses  alcaloïdes,  la  belladone, 
l'hydrate  de  chloral,  rendent  à  ce  point  de  vue  de  grands  services. 
Certaines  hystériques  ont  une  grande  tolérance  pour  les  opiacés  (Bri- 
quet, Bernutz)  ;  l'opium  sera  employé  en  potions,  sous  forme  de 
lavements,  ou  bien  on  pratiquera  des  injections  hypodermiques  au 
niveau  des  pomls  les  plus  douloureux. 

Contre  les  paralysies  hystériques,  on  fera  usage  de  l'électricité  ; 
l'électrisation  localisée  avec  le  courant  interrompu  donne,  d'après 
Duchenne  (de  Boulogne),  de  meilleurs  résultats  que  le  courant 
continu. 

Pendant  les  attaques  hystériques  il  faut  avoir  soin  de  maintenir 
les  rtialades  de  façon  à  ce  qu'elles  ne  se  Cassent  pas  de  mal  ;  on  en- 
lèvera ou  on  desserrera  les  vêtements  qui  pourraient  gêner  la  respi- 
ration. La  compression  des  ovaires  donne  de'itons  résultats;  elle 
permet  de  maîtriser  les  attaques  trop  longues  on  trop  violentes;  elle 
fait  même  disparaître  parfois  certains  symptômes,  tels  que  contrac- 
tures récentes  (Bournevilie)  ou  paralysies.  MM.  Lion  ville  et  Debove 
ont  réussi,  dans  un  cas,  à  guérir  une  aphonie  hystérique  par  la  com- 
pression des  ovaires. 

La  inétallothérapie  permet  d'apprécier  la  réalité  de  la  guérison; 
si  chez  une  hystérique  qui  présentait,  par  exemple,  une  hémianes- 
thésie  gauche,  et  qui  était  sensible  à  l'or,  l'application  de  pièces 
d'or  sur  le  côté  gauche  du  corps  fait  reparaître  l'hémianesthésle,  on 
peut  en  conclure  que  la  malade  est  encore  en  puissance  d'hystérie, 
et  par  suite  il  y  a  lieu  de  contiimer  le  traitement  (Charcot).  Les 
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aUnants  flouraitoenr  te  rfilMintts  fêéùflqom  ir^oenrdiJ»  méttAiclié- 
f^ké;  ilr  floiit  d^in  enpkr  trS» otfle  dane  le  tnUememt  *>  rfaé» 
aiM0thfti6'  lljffiléricpiff; 
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Synofiymie  :  thrku»  dhimts,  saeer,  herculeus,  mal  caduc,  haut  moL 

L'épîiepsie  (de  hM^l&cH•,  je  saisb)  est  me  oéfrose  caractérhée 
par  des  attaques  eonviibives  ou  par  de  simples  Tertiges,  avec  perts 
de  ooDoaîssaoce  et  trooUes  intellectoek  Dans  Tépîiepsieîiifélérée, 
ies  troubles  de  l'iiileHigeiice  deTiennenl  permanents  et  les  attaqoes 
se  répètent  sans  intermîsHion  notable  (état  de  mal). 

En  dehors  de  Tépilepsie  essenticHe,  il  eiiste  ma  grand  nombre 
d*aolres  maladies  qui  peoient  donner  lieu  à  des  attaques  épilepti- 
formce,  en  tout  semblables  à  ceUe»  qui  caractérisent  Yépilep8i&^ 
névrose.  Nous  avons  eu  plosîears  lois  Toccasion  de  signaler  les 
attaques  épileptiformcs  parmi  les  symptômes  des  maladies  de  l'en- 
céphale, notanmient  à  propos  des  tumeurs  cérébrales  et  des  dfee^ 
tiens  des  méninges,  et  noos  STons  distingué  Tépilepsie  hémiplégique, 
qui  est  produite  presque  toujours  par  des  lésions  des  drconfolotions 
B»trice9,  des  convobions  épileptiformes  généralisées,  si  communes 
dans  les  maladies  des  méninges.  Les  tranmatismes,  les  fractures  du 
crâne»  les  plaies  de  tête  avec  enfoncement  des  os,  donnent  souvent 
lien  à  des  attaques  épileptilbrmes  qui  reviement  seulement  à  inter^ 
▼ailes  plus  ou  moins  floignés,  bien  qne  la  lésion  soit  permanente^ 
EttAn,  ces  attaques  figurent  dans  b  symptomatoiogie  de  l'urémie  et 
de  Talcoolisme. 

Toutes  ces  convulsions  épilepliformes  secondaires,  symptôme» 
tiques,  doivent  être  séparées  complètement  de  Tépilepsie-névrose^ 
qui  se  caractérise  non  seulement  par  des  attaques  convulsives,  mais 
aussi  par  des  vertiges  avec  perte  de  connaissance,  et  par  des  trou- 
bles de  rintelligeace  sans  altération  appréciable  dles  centres  nerveui. 

ÉTioLOGiE. — Les  causes  de  Tépilepsie  sont 'encore  pkw  obscures 
qne  celles  de  Thystérie  ;  l'hérédité  est  la  seule  influence  prédispo- 
sante manifeste.  Il  y  a  dans  l'histoire  de  Tépilepsie  un  caractère  de 
fatalité  qui  avait  frappé  les  andens,  comme  l'indiquent  les  dénomi- 
nations de  morhui  sacer,  morbus  divinus;  à  Rome,  on  inter- 
rompait les  comices  quand  un  des  assistants  tombait  do  haut  mal  : 
d*oà  le  nom  de  morbuê  comitialis. 

Lorsqu'on  coupe  le  nerf  sdatique  ches  un  cobaye,  ou  Unsqu'on 
pratique  une  bémisection  de  la  moeUe  épînière  dans  la  région  dor- 
sale, on  voit  apparattre,  après  un  laps  de  temps  qui  mie  de  quel- 
ques jours  à  plusieurs  mois,  une  zone  éfileptofène  d'un  côté  de  hi 
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face  et  du  cou  ;  c'esl-à-dire  qu'en  irritant  l^ftMneot  h  peau  de 
cette  région,  on  fait  naître  des  monvements  convoisife  d*abord  par- 
tiels, puis  généralisés  et  semblables  2i  ceox  qai  caractérâeot  Fat- 
laque  d*épilepsie.  Ces  expériences,  dues  à  Brown-Séquard,  mot 
assurément  très  intéressantes  ;  mais  on  neprodnit  pas  plos  TépUepsie 
en  coupant  le  nerf  sciatique,  que  le  diabète  en  piqaanl  le  plancher 
du  quatrième  yentricule  ;  on  provoque  l'apparition  de  sjmptôaMS 
morbides,  on  ne  crée  pas  une  maladie  ;  Tépilepsie  ex|)érinnentale  ne 
tarde  pas  à  guérir,  comme  la  glycosurie  provoquée  par  la  piqûre  do 
bulbe.  Certains  faits  observés  chez  l'homme  peuvent  cepeinlaot  être 
rapprochés  de  ceux  qui  ont  été  découverts  par  Brown-Séquard  ; 
en  effet,  on  a  constaté  chez  quelques  malades  l'existence  d'nne  zoae 
éplleptogène  dont  l'excitation  provoquait  des  attaques,  ei  Ton  a  m, 
dans  d'autres  cas,  des  lésions  des  nerfs  ou  de  la  moelle  provoquer 
des  attaques  épileptiformcs;  mais  ce  sont  là  des  faits  exceptionoeb; 
dans  l'immense  majorité  des  cas,  il  n'existe  ni  zone  épileptogène, 
ni  lésions  apparentes  du  système  nerveux. 

D'après  M.  Lasègue,  l'épilepsie  dépend  d'une  malformalîon  do  * 
crâne,  consistant  principalement  dans  un  rétrécissement  du  trou 
occipital;  l'examen  et  la  mensuration  de  la  tête  révèlent  toujours 
chez  les  épilepiiquos  une  asymétrie  soit  latérale  soit  antéro-posté- 
Cieure,  ordinairement  accompagnée  d'une  asymétrie  de  la  face  et  eu 
particulier  de  la  bouche.  L'épilepsie  vraie^  dépendant  d'une  malfor- 
-  mation  non  traumatique  du  crâne,  n'apparaît  jamais  avant  que  Toasi- 
r?  fication  du  crâne  soit  achevée  et  se  développe  invariablement  de 
quatorze  à  dix-huit  ans  (Lasègue). 

L'épilepsie  est  un  peu  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez 
l'homme,  il  est  rare  qu'elle  débute  chez  des  sujets  âgés  de  plus  de 
vingt  ans. 

Parmi  les  circonstances  prédisposantes,  on  a  cité  les  excès  de 
toute  sorte,  les  chagrins,  les  inquiétudes,  les  frayeurs;  mais  il  faut 
remarquer  que  les  malades  aiment  beaucoup  à  trouver  une  cause 
extérieure  à  leurs  maux  :  les  femmes  atteintes  de  cancer  du  sein 
invoquent  presque  toutes  un  traumatisme  ;  i'épileptique  fait  volon- 
tiers remonter  le  début  de  son  mal  à  une  frayeur  ou  à  telle  autre 
émotion  morale  vive,  et  il  cherche  à  éloigner  l'idée  d'une  prédispo- 
sition individuelle  qu'il  considère  comme  une  espèce  de  tare. 

Description.  —  Les  manifestations  symptomatiqnes  de  l'épilepsie 
sont  très  simples,  surtout  quand  on  les  compare  à  celles  de  l'hystérie. 

On  peut  les  réduire  2i  trois  : 
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1®  Grandes  attaqaesHTec  convulsions  toniques,  puis  cloniques  et 
perte  de  connaissance,  grand  mal. 

S*  Petites  attaques  sans  convulsions,  mais  avec  perte  de  la  con- 
science des  actes  accomplis,  vertiges,  absences  épileptiques^ 
petit  mal. 

S""  Troubles  mentaïuic  très  importants  !i  étudier,  surtout  au  point 
de  vue  médico-légal 

Les  grandes  attaques  sont  rarement  précédées  de  prodromes 
consistant  en  malaise  général,  modifications  dans  le  caractère,  dou- 
leurs sur  différents  points  du  corps,  etc..  ;  elles  se  produisent  brus- 
quement, sans  que  les  malades  aient  le  temps  d'éviter  la  chute  ;  cer- 
tains épifeptiqnes  éprouvent  avant  Tattaque  des  sensations  variées, 
mais  toujours  très  fugitives.  Il  leur  semble,  par  exemple,  qu'un 
courant  d'air  froid  se  dirige  des  exiréniilés  vers  le  tronc  ;  de  là,  le 
nom  d*aura  qui  par  extension  a  été  appliqué  à  toutes  les  sensations 
qui  précèdent  immédiatement  les  attaques  d'épilepsie;  quelques 
malades  éprouvent  une  crampe,  d'autres  entendent  des  sons  extra- 
ordinaires, voient  des  objets  lumineux  ou  sentent  des  odeurs  fé- 
tides, etc. 

La  grande  attaque  d'épilepsie  présente  2i  considérer  trois  phases 
distinctes  qui  se  succèdent  presque  toujours  avec  une  grande  régu- 
larité ;  ces  trois  phases  peuvent  se  caractériser  ainsi  : 

A.  Chute  et  convulsions  toniques; 

B.  Convulsions  cloniques  ; 

C.  Coma. 

Le  malade  pousse  un  cri,  puis  il  se  raidit  et  il  est  précipité  contre 
le  sol  tout  d'une  pièce,  comme  une  statue  tombant  de  son  piédestal. 
La  chute  a  lieu  presque  toujours  de  la  même  manière,  sur  la  face 
le  plus  souvent;  d'où  la  fréquence  des  blessures  des  parties  les  plus 
saillantes  de  la  face  (front,  nez,  lèvres). 

Les  épilepiiques  peuvent  se  tuer,  lorsque  la  chute  a  lieu  d'un 
endroit  élevé,  ou  se  faire  de  profondes  brûlures,  lorsqu'ils  tombent 
dans  le  feu.  L'insensibilité  est  complète  dès  le  début,  ainsi  que  la 
perte  de  connaissance.  La  face  est  pâle.  Cette  première  phase  ne 
dure  que  quelques  secondes. 

Le  cri  initial  n'est  pas  constant;  quelques  auteurs  l'ont  attribué 
à  la  douleur;  il  est  bien  plus  probable  qu'il  est  produit  d'une  façon 
mécanique  par  l'air  qui  s'échappe  à  travers  la  glotte  contractée  ;  en 
tout  cas,  s'il  y  a  douleur  au  début  de  l'attaque,  les  malades  n'en 
conservent  aucun  souvenir. 
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Bientâc  U  nidcw  téunîqne  fait  place  à  ii»e  airie  de 
saines  de  toofobioiis  doniques  généralisées  qpi  caiaciérâmh 
dnmènie  phase  de  rattaqae.  Les  conviilsiopa  préifaniiifat  sawa 
daas  u  des  côiés  do  corps;  B  en  résulte  que  la  bouche  oi  Éa 
scil  à  gauche,  soit  à  droite  ;  la  bogue  est  eotraiiiée  entre  ks  irais 
dentaires,  ce  qui  cqdique  b  firéqnence  de  ses  déchinifct;  UnsIb 
mnsdes  du  tronc  et  des  menbres  se  ootuncteoc  avec  une  gnafc 
noience,  mais  les  mouTemenis  sont  moins  étendins  qoe  damfhp' 
térie:  Fépileptique  ne  UNobe  pas  on  tombe  mremeiit  de  Msk 
pendant  une  attaque,  tandk  que  plusieurs  personnes  ont  soufcstà 
h  peine  à  contenir  me  hystérique. 

Les  convuisiQnsdeb^cesont  horribles  à  voir  et  hienlaitcspH 
liipper  limaginaiion ;  lei  arcades  dentaires  sont  fortement  sniiB 
et  leurs  déplacements  btéraox  donnent  lieu  k  des  grincemennà 
dents,  b  bouche  se  remplit  d'une  écume  sanguinolente.  Le  su| 
mêlé  à  b  salire  provient  le  plus  sooTent  de  monores  de  b  laspi 
ou  des  léTrrs,  mais  dans  quelques  cas,  il  est  impossible  dt>  découRf 
aucune  déchirure  des  moquenses,  et  il  faut  admettre  que  les  |^ 
hules  sanguins  s'échappent  par  diapédése  au  travera  des  tissas  oê- 
gestionnés  (Aug.  Voisin). 

Le  pouls  est  petit,  très  fréquent  ;  b  face  est  cougestionnée,  cn- 
Terte  de  sueur;  qudques  malades  ont  des  évacuations  iOvolontaini 
d*uriue  et  de  matières  fécales.  Comme  dans  b  première  phase,  b 
perte  de  connaissance  et  l'insensibilité  sont  absolues;  les  piqûres,  kl 
brûlures  les  plus  profondes  ne  provoqueni  aucune  douleur,  aucme 
réaction;  b  lumière  n'agit  plus  pour  faire  contracter  les  pupiMa; 
les  vapeurs  les  plus  irritantes,  celles  de  l'ammoniaque  par  exemple, 
mises  en  conuct  avec  b  muqueuse  nasale,  ne  donnent  plus  liMà 
aucun  réflexe. 

La  phase  des  convulsions  cloniques  a  une  durée  qui  varie  dt 
trente  secondes  à  trois  ou  quatre  minutes;  les  con^ubions  cnseot, 
b  respiration  se  rétablit,  la  cyanose  de  b  face  disparait,  mais  hs 
malades  ne  reprennent  pas  immédiatement  connaissance;  ib  rcsloS 
plongés  pendant  quelque  temps  dans  le  cona;  b  respiration  ca 
bruyante,  stertorcuse;  les  membres  sont  dans  le  relâchement 
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piM  et  la  tmibiBlé  ne-  raparak  que  ienteneiit  ;  le  oonit  peut  te 
flniper  au  bo«t  de  qnaiqiiea  minutes  ou  se  prolonger  pendant  une 
heore  et  pluK  Les  nudade»  itpKoneat  enfin  oonnaûsance,  ik 
MVKDt  les  yeoi  et  peufenl  proneneer  quelqoes  mois;  puis,  sous 
nUlaenca'  de-  la  iMigue  produite  par  l'attaque,  ils  s'endorment 
fnÊaadémentf  et  c'est  seulement  à  leur  ré?eir  qu'ils  reprennent 
antièfement  posKssion  d'eux-mêmes;  Ils  ne  se  soufienncnt  de 
liaa^  et  ne  pentent  fournir  aucun  renseignement  sur  ce  qui  leur 
mu  anriTé;  ils  se  plaignent  seulement  de  céphalalgie,  de  courbature, 
Éabligue, 

L'êiéfTation  de  la  tempéi-atore  du  corps  est  peu  marquée  dans  les 
attaques  isolées;  mais  daus  Tétai  de  mal,  lorsque  les  attaques  se 
ffépètent  coup  sur  coup,  elle  atteint  souvent  40  ou  41  degrés  :  c'est 
■f  un  caractère  important  des  convulsions  épileptiques.  D'une  façon 
générale,  oo  peut  dire  que  les  afléctioni  du  s)*stème  nerveux  qui 
jattuant  lien:  à  dêa  coundsions  tonigti&St  comme  l'épilepsie  et  le 
lilanos,  a*accompagnent  d'une  élévation  considérable  de  la  tempe- 
ratnra;  tandis  que  les  convulsions  doniques  de  l'hystérie,  les  mou- 
mienta  incowdonnés  des  choréiques,  ont  très  peu  d'influence 
aDV  Ih  tMopératnre;  ce  fiât  s'explique  par  la  théorie  de  la  trans- 
fennatioo  des  forcer;  dans  le  tétanos  et  dans  l'épilepsie,  la  chaleur 
poadoite  par  hi  contraction  des  musdea  n*e8t  pas  dépensée  en  mou- 


M.  le  D' Aug.  Yoisin  a  appelé  raiteniion  sur  les  caractères  sphyg- 
magraphiqocs  do  pouls  dans  l'attaque  d'épilepsie.  Pendant  la  pé- 
floâè  couTulsive,  les  tracés  dénotent  une  tension  très  fœrte  du 
pB«la  :  les  pulsattom  se  traduisent  par  de  simples  oscillations  ;  au 
oonmire,  à  la  fin  de  TatUqoe,  les  pulsations  deviennent  trois  ou 
f«atre  fois  plus  hautes  qu'à  l'état  normal,  la  ligne  d'ascension  est 
presque  verticale,  l'angle  supérieur  est  aigu,  et  la  ligne  descendante 
neutre  l'encoche  profonde  du  dicrotisme.  Le  poub  conserve  sou- 
mit ce  earactère  une  demi-heure  ou  même  une  heure  après  l'attaque 
{à.  Voisin). 

Un  grand  nombre  de  théories  ont  été  proposées  pour  expliquer 
la  production  des  grandes  attaques  d'épilepsie  ;  aucune  d'elles  n'est 
complètement  satisfaisante.  D'après  Brown*Séquard,  la  perte  de 
DOonalssance  est  due  à  la  contraction  des  petits  vaisseaux  des  hémi- 
ipbères  cérébraux  et  à  l'anémie  consécutive;  les  vaisseaux  de  la  base 
te  l'encéphale  se  congestionnent,  au  contraire,  au  début  de  Taltaque, 
Bt  l'excitation  do  bulbe  a  pour  conséquenœ  les  convulsions  toniques 
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et  raspiniîe;  quant  aux  convubions  cloniqaes,  ellesdépeadm» 
tout  de  la  présence  d'un  excès  d'acide  carbonique  daH  le  s^ 
(Brown-S6quard,  Leç.  sur  les  raso-moËeurSy  p.  86). 

Le  petit  mal  présente  deux  variétés  principales  :  le  fperiifi 
Yabsence  épileptiques.  Le  malade  pris  de  YerfigeépîleptîqM|i 
tout  à  coup  et  s'aiïaisse  sur  lui-noême.  La  chote  n'est  pas  vikm 
comme  dans  la  grande  attaque,  et  môme,  lorsque  le  malade  eitiÉi 
il  resie  dans  la  position  qu'il  occupe  ;  les  ronvulsîoiis  tooiqiB< 
cloniques  font  défaut,  ou  bien  elles  ne  sont  représentées  que  fUtè 
contractions  partielles  de  certains  muscles  ;  les  malades  pnwoiRi 
souvent  des  paroles  sans  suite;  au  bout  d'ane  ou  deux  mioaicfa 
plus,  tout  est  rentré  dans  l'ordre. 

Trousseau  a  fait  une  étude  très  intéressante  de  V absence  èçikf^ 
tique,  et  les  nombreux  exemples  qu'il  en  a  cités  sont  deveonsd» 
siques;  un  épileptique  s'arrête  au  milieu  d*une  partie  de  cartes.»! 
causait  avec  quelques  personnes,  il  se  tait  tout  à  coup,  pMit,  k 
quelques  gestes  inexplicables  on  prononce  des  mots  sans  suite,  ^ 
injures,  des  mots  obscènes  ;  puis  au  bout  de  «pielques  seooodfi,  i 
revient  à  lui,  continue  sa  pnrtie  de  cartes  ou  reprend  sa  cootvs- 
lion  ;  l'absence  dure  quelquefois  plus  loi^temps,  et  les  épilcpliqsB 
peuvent  exécuter  des  actes  très  compliqués  dont  ib  ne  consenci 
aucun  souvenir.  Le  corps  continue  k  agir  d'une  façon  en  qudp 
sorte  automatique,  tandis  que  l'intelligence  et  la  volonté  subiiMit 
une  véritable  éclipse. 

Troubles  intellectîiels.  Délire,  manie,  démence  épileptifË^- 
impulsions  involontaires.  —  Il  est  rare  que  rîntelligence  ne  !«< 
pas  affectée  à  un  degré  quelconque  chez  les  épileptiques.  Les  troubis 
intellectuels  peuvent  se  présenter  chez  eux  sons  quatre  formes  pni- 
cipales  :  1®  modifications  dans  le  caractère,  qui  est  sombre,  maa»- 
sade,  rancunier  ;  les  malades  sont  irascibles  et  se  laissent  fadlemeit 
entraîner  aux  voies  de  fait  ;  en  même  temps  l'intelligence  s'affaîUii; 
^**  les  malades,  ë  la  suite  d*uiie  attaque  ou  d'un  vertige,  sont  pris  de 
délire  :  ils  ont  des  hallucinations  effrayantes,  sous  l'empire  dei- 
quelles  ils  se  livrent  souvent  à  des  actes  criminels  ;  ils  tuent  saas 
motif  une  personne  qu'ils  ne  connaissent  même  pas,  ou  bien  ib  alla- 
ment  des  incendies,  etc.  ;  ce  délire  se  produit  parfois  en  dehors  àa 
attaques  cl  des  vertiges;  3»  la  manie  épileptique  ne  se  distingue  de 
la  forme  précédente  que  par  sa  persistance  ;  elle  donne  lien  à  des 
accès  qui  durent  de  huit  à  quinze  jours  et  même  davantage.  Les 
maniaques  épileptiques  sont  extrememeot  dangereux,  la  colère,  la 
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liaïue,  l*en?ie  de  nuire,  semblent  diriger  toutes  leurs  actions  et 
donnent  à  leurs  traits  une  expression  farouche;  quelques-uns  sont 
tranquilles,  sombres,  taciturnes,  mais  la  moindre  observation  les 
fait  eatrer  aussitôt  en. fureur;  4* chez  les  vieux  épiieptiques,  il  existe 
une  déchéance  très  marquée  de  rintetiigence  :  les  malades  tombeni 
dans  un  état  de  stupeur^  d'abrutissement,  qui  est  traversé  par  des 
crises  d'agitation  furieuse  (Aug.  Voisin). 

Les  impulsions  irrésistibles,  les  mauvais  instincts  qui  dominent 
dans  le  délire  des  épiieptiques,  font  que  ces  malades  se  livrent  sou- 
vent à  des  aaions  criminelles,  et  que  les  médecins  légistes  sont  ap- 
pelés à  se  prononcer  sur  le  degré  de  leur  responsabilité.  Cette  question 
ne  peut  pas  être  résolue  d'une  façon  générale  ;  il  faut  la  débattre  à 
propos  de  chaque  cas  particulier;  si  Tacte  criminel  a  été  accompli 
peu  d'instants  après  une  attaque  ou  un  vertige  épileptique  ;  si,  de 
plus,  le  malade  a  agi  en  dehors  des  mobiles  ordinaires  du  crime, 
on  peut  affirmer  presque  à  coup  sûr  que  Taccusé  a  obéi  à  une  im- 
pulsion morbide  ;  mais  ce  serait  aller  beaucoup  trop  loin  que  dé- 
fendre tons  les  épiieptiques  irresponsables  de  leurs  actes. 

La  marche  de  l'épiiepsie  est  chronique;  la  fréquence  des  atta- 
ques varie  beaucoup  suivant  les  cas:  certains  épiieptiques  n'ont, 
d'attaques  que  tous  les  ans  ;  d'autres  en  ont  tous  les  mois,  tous  les 
jours  ou  même  plusieurs  fois  par  jour  ;  en  général,  les  attaques  se 
répètent  d'autant  plus  souvent  que  l'épiiepsie  est  plus  ancienne  ; 
lorsqu'elles  deviennent  subintrantes,  elles  constituent  ïétat  de 
fnal  ;  quelques  malades  ont  jusqu'à  quatre  cents  attaques  dans  les 
vingt-quatre  heures  (Aug.  Yoisin). 

DiAGKOSric.  Promostig.  —  Les  attaques  d'épilepsie  peuvent 
être  confondues  avec  les  attaques  épileptiformes  symptomatiques  de 
lésions  de  l'encéphale,  Tépilepsie  alcoolique,  l'urémie  convulsive,  les. 
crises  d'hystérie,  ou  d'hystéro-épilepsie,  certaines  attaques  d'apo- 
plexie, enfin  avec  les  attaques  simulées. 

L'épiiepsie  consécutive  à  des  lésions  du  cerveau  ou  des  méninges 
s'accompagne  presque  toujours  de  symptômes  autres  que  les  attaques 
convolsives,  teb  que  céphalalgie  fiersi^tante,  vomissemento,  hémi- 
plégie. Chaque  fois  que  l'on  a  à  faire  le  diagnostic  difiéreniiel  de 
l'épiiepsie  et  d'une  autre  affection  convulsive,  il  faut  se  rappeler  : 
1**  que  l'épiiepsie  essentielle  débute  rarement  après  l'âge  de  vingt 
ans;  2*  qu'elle  ne  se  caractérise  pas  seulement  par  de  grandes  atta* 
ques  convulsives^  mais  souvent  aussi  par  des  vertiges,  par  des  absen- 
ces, par  des  troubles  de  l'intell^enoe.  L'épiiepsie  hémiplégique  se 
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distingue  nettement  de  Tépilepsie  eteeMielle  :  ies  manfarts  tout 
envahis  Ton  après  Tautre,  «t  il  n'y  a  ppcafac  jamais  perte  de  oqb- 
naissance. 

L'épîiepsie  alcoolique  doit  tonjonra  être  sQopçomée  cliei  des 
hommes  qni  ont  fait  des  excès  de  iMisson  et  chex  ksqueb  Tépitepâe 
ne  s*est  montrée  qu^après  Tâge  de  vingt  ans.;  le  diagnortic  te  oon- 
Arme  si  le  séjour  I  Thôpital  et  fai  sobriété  forcée  qui  en  est  h  snite 
entraînent  la  disparition  des  attaque». 

L'éclampsie  urémique  se  cacactérise  par  des  attaques  oooviilsîva 
identiques  di  celles  de  l'épilepsie  ;  la  répétition  de  ces  attaques,  cha 
un  malade  souvent  assez  ftgé  et  jusque-là  indemne^  éveille  tout  de 
suite  l'attention  ;  Fanalyse  des  urines  et  la  recherche  des  sympiAoKS 
de  Taiburoinurie  font  le  reste.  La  dieimométrie  sépare  nettement 
Turémiede  l'état  de  mal  épileptique  ;  dans  l'urémie,  la  température 
du  corps  s'abaisse  presque  toujours  au-dessous  de  la  normale, 
tandis  qu'elle  s'élève  à  40  ou  41  degrés  dans  l'état  de  mal  épilep- 
tique. 

La  distinction  des  attaques  d* hystérie  et  d'épilepsie  est  en  générai 
fecile,  les  principaux  caractères  différentiels  peuvent  se  résumer 
ainsi: 

Crise  hystérique.  --£Ue  est  presque  toujours  annoncée  par  nae 
douleur  épigastrique  et  par  la  sensation  spéciale  du  globe  hystérique  ; 
si  bien  que  les  malades  peuvent  éviter  la  chute  ;  les  convulsions  sont 
purement  cloniques  et  elles  se  rapportent  souvent  à  la  mimique  des 
passions.  La  perte  de  connaissance  n'est  pas  absolue.  U  y  a  raremeat 
de  l'écume  à  la  bouche.  La  température  ne  s'élève  pas,  alors  même 
que  ies  attaques  se  prolongent.  La  crise  hystérique  se  termine  par 
des  sanglots,  par  des  pleurs  ou  par  une  émission  abondante  d'urines 
claires. 

Attaque  (Fépilepsie. —  La  perte  de  connaissance  est  inatanunée 
et  absolue  ;  alors  même  qu'il  existe  une  aura^  les  malades  peuvent 
rarement  éviter  la  chute.  Les  convulsions  sont  d'abord  toniques, 
puis  cloniques  j  ces  dernières  sont  moins  étendues  que  dans  l'hystérie 
et  elles  n'ont  aucun  rapport  avec  des  actes  physiologiques.  La  tem- 
pérature du  corps  s'élève  lorsque  les  atuques  se  répètent  coup  sur 
coup  ;  il  y  a  presque  toujours  de  l'écume  à  la  bouche  et  les  naorsures 
de  la  langue  sont  fréquentes  ;  lorsque  Jes  convulsions  cessent,  les 
malades  tombent  dans  le  «orna.  L'attaque  d'épilepsie  dure  en  général 
moins  longtemps  que  la  crise  hystérique. 

L' attaque  d'hystéro-épilepsie  présente  à  son  début  les  caractères 
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de  répHêpeie,  mais  elle  se  termine  comme  la  crise  byetériqne;  nous 
«roi»  donné  plus  baot  les  raisons  qui  permettent  de  rattacher  ces 
atuques  mixtes  à  Thystérie  plutôt  qu*à  Tépilepsie.  Les  deux  grandes 
néfroses  peurent  du  reste  coexister  chez  un  même  malade  qui  pré- 
sente alternativement  des  crises  d'hystérie  et  des  attaques  d'épi- 
lepsie. 

L'hémorrhagie  cérébrale,  accompagnée  d'inondation  ventricubire 
et  de  contractures  primitives,  surfient  d'ordinaire  chez  des  per- 
sonnes âgées  qui,  antérieurement,  n'ont  présenté  aucun  signe  d'épi- 
lepsie,  et  lorsque  le  coma  se  dissipe,  il  reste  une  hémiplégie.  La 
température  s'abaisse  au  début  de  l'attaque  apoplectique,  contraire- 
ment à  ce  qui  a  lieu  dans  l'épilepsie. 

L'épilepsie  est  assez  souvent  simulée  par  des  individus  qui  veulent 
s'attirer  la  commisération  publique  ou  par  des  hommes  qui  cherchent 
è  se  soustraire  au  service  militaire.  Les  principaux  caractères  mii 
permettent  de  reconnaître  si  des  attaques  sont  simulées  sont  its 
suivants:  l""  le  simulateur  prépare  en  général  sa  chute  de  façon  t' 
ne  pas  se  faire  de  mal  ;  â**  les  convulsions  ne  prédominent  pas  chez 
lui  dans  un  des  côtés  du  corps,  comme  dans  l'épilepsie  véritaMe, 
et  elles  se  prolongent  beaucoup  plus  longtemps  sans  produire  des 
symptômes  d'asphyxie  bien  accentués  ;  3**  l'insensibilité  n'est,  pas 
absolue,  les  pupilles  se  contractent  .«ous  l'influence  de  la  lumière, 
un  flacon  d'ammoniaque  promené  à  l'orifice  des  fosses  nasales  pro- 
voque rétemûment  ;  les  piqûres,  les  brûlures,  donnent  lieu  à  des 
mouvements;  quelques  simulateurs  ont  cependant  assez  d'empire 
sur  eux-mêmes  pour  ne  pas  réagir  contre  ces  excitations,  surtout 
lorsqu'ils  sont  prévenus  ;  4*^  les  morsures  de  la  langue  sont  rares  ; 
il  n'y  a  pas  d'écume  à  la  bouche,  ou  bien  cette  écume  est  très  abon- 
dante, blanchâtre,  les  simulateurs  se  mettant  pour  la  provoquer  un 
petit  morceau  de  savon  dans  la  bouche  ;  S""  à  la  suite  des  attaques 
d'épilepsie  vraie,  surtout  lorsqu'elles  sont  violentes,  on  observe  à  la 
face  de  petites  ecchymoses  ressemblant  à  des  piqûres  de  puces  et 
produites  par  de  légères  extravasations  sanguines  ;  ces  hémorrhagies 
capillaires  font  défaut  chez  les  simuhateurs;  6"^  les  caractères  sphyg- 
mographiques  du  pouls,  signalés  par  M.  Yoism,  fournissent  aussi 
un  élément  de  diagnostic;   7*  la  flexion  forcée  du  pouce  dans  la 
main  n'a  pas  l'importance  qu'on  lui  attribuait  autrefois,  d'autant 
plus  que  ce  caractère  est  souvent  connu  des  simulateurs;  8*  en 
dehors  des  attaques  convulsives,  il  n'y  a  chez  les  simulateurs  ni 
vertiges,  ni  trouUes  mentaux. 
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Le  fertige  épiieptique  peal  être  coofondu  arec  le  fertile 
cal  ou  avec  la  maladie  de  Meaière,  avec  des  attaques  apopfed^M 
lorsque  les  foyers  hémorrbagiques  soQt  très  peu  étendus;  enfin,  avtc 
des  lipothymies  ;  nous  nous  occuperoos  daus  le  chapitre  suivant  «k 
diagnostic  différentiel  du  vertige  épiieptique  et  de  la  maladie  de 
(Vlenière  ;  les  petits  foyers  cérébraux  (hémorrfaagies,  ramoUisBeaMnb; 
donnent  lieu  à  des  vertiges,  à  des  éblouissemeots,  \  des  cholo; 
mais  il  est  rare  que  les  malades  perdent  connaissance,  et  on  n'ofasent 
cbez  eux  ni  délire,  ni  hallucinations,  ni  impulsions  irrésistibles.  Le» 
lipothymies  surviennent  chez  des  individus  faibles,  anémiques,  ob 
bien  à  l'occasion  d'émotions  vives,  et  s'accompagnent  d'un  arrêt  (fe> 
battements  du  cœur. 

L'épilepsie  peut  être  méconnue  pendant  longtemps,  lorsque  les 
attaques  se  produisent  seulement  la  nuit  ;  les  malades  ignorent  enx- 
niêmes  qu'ils  en  sont  atteints;  l'incontinence  nocturne  d'urines, 
revenant  à  intervalles  variables  sans  cause  apparente,  oiet  quelque- 
ibis  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Le  pronostic  de  l'épilepsie  est  toujours  grave  ;  alors  même  que 
les  malades  n'éprouvent  que  des  vertiges  ou  des  absences,  on  peot 
prévoir  que  des  troubles  graves  de  l'intelligence  et  de  grandes 
attaques  amvulsives  ne  tarderont  pas  à  se  produire.  Les  épikp- 
tiques  sont  obligés  d'abandonner  toutes  les  professions  qui  les  ex- 
posent  aux  regards  du  public,  et  la  facilité  avec  laquelle  ils  coni- 
n;eiient  des  actes  violents  rend  leur  société  très  dangereuse  ;  ib 
peuvent  vivre  longtemps,  mais  l'état  d'abrutissement  dans  lequel  ib 
tombent  au  bout  de  quelques  années  est  pire  que  la  mort  Chez  les 
jeunes  enfants  l'épilepsie  est  une  cause  d'idiotie.  Les  malades  suc- 
combent souvent  à  la  suite  des  attaques  répétées  qnl  constituent 
Yétat  de  mal 

L'épilepsie  essentielle  ne  guérit  presque  jamais. 

Tbaitement.  —  Parmi  les  médicaments  les  moins  inefficaces  il 
faut  citer  :  1^  ta  belladone,  préconisée  surtout  par  firetonoeau  et 
Trousseau  ;  !2^  l'oxyde  et  le  lactate  de  zinc,  trop  vantés  par  Uerpiu; 
S"*  le  bromure  de  potassium^  qui  produit  des  améliorations  tempo- 
raires bien  plutôt  qu'il  ne  guérit  l'épilepsie. 

La  médication  |)ar  la  belladone  est  formulée  ainsi  qu'il  suit  par 
Trousseau  :  on  prescrit  des  pilules  qui  renferment  chacune  i  cen- 
tigramme d'extrait  de  belladone  et  1  centigramme  de  poudre  de 
feuilles  de  belladone  ;  le  malade  prend  chaque  jour  une  de  ces  pilules, 
le  matin,  si  les  accès  ont  lieu  surtout  dans  la  journée,  et  le  «oir  bi 
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les  accès  se  produisent  plus  particulièrement  la  nuit.  Chaque  mois 
on  donne  une  pilule  de  plus  et  Ton  continue  la  médication  jusqu'à 
production  d'effets  toxiques  :  dilatation  de  la  pupille,  sécheresse  de 
la  gorge.  La  médication  doit  être  continuée  pendant  plusieurs  an- 
nées. 

Le  bromure  de  potassium  doit  être  donné  longtemps  et  à  forte 
dose,  6  à  8  grammes  par  jour. 

Chez  quelques  malades  qui  ont  des  auras  périphériques,  on 
parvient  à  arrêter  les  attaques  par  une  constriction  de  la  partie  des 
membres  qui  est  le  point  de  départ  de  l'aura,  mais  c'est  là  un  fait 
exceptionnel. 

Les  épileptiques  doivent  être  surveillés  avec  soin  et  placés  dans  des 
asiles  d'aliénés  lorsque  les  troubles  de  Tintelligence  sont  très  marqués 
et  lorsqu'ils  s'accompagnent  d'impulsions  irrésistibles  ou  d'accès  de 
fureur. 

TissoT.  Traité  de  Nptlepsie.  Paris,  1770.  —  Calmeil.  Thèae,  Paris,  1824.  —  Georoet. 
Art.  Epilepsie,  in  Diction,  en  30  vol.  Paris,  1835.  —  Leuret.  Recherches  sur 
l'dpilcpsie  (Arch.  gén.  de  mëd.,  1843).  —  Hbrpin.  Du  pronostic  et  du  traitement  do 
l'épilepsie.  Paris,  1852.  —  Delasiauvb.  De  l'épilepsie.  Paris,  1854.  —  Falret.  Des 
théories  de  l'épilepsie  (Arch.  gén.  do  méd.,  1859).  —  Morel.  Traité  des  nialad. 
mentales.  Paris.  1860.  —  Baillvrger.  Do  la  responsabilité  des  épilupliques 
(Union  mcd.,  1861).  —  Troussbau.  Clinique  méd.,  3*  édit.,  t.  Il,  p.  86.  — 
A.  Voisin.  Article  Épilepsie,  in  Nouv.  Diction,  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  1870. 
—  Brown-Sêquard.  Leçons  sur  les  vaso-moteurs  et  sur  l'épilepsie  ;  trad.  de 
Béni-Barde,  Paris,  1872.  —  BOURNEVILLE.  Éludes  clin,  et  thermom.  sur  les  malad. 
du  syst.  nerveux.  Paris,  1873,  p.  243.  —  Jannin.  Do  l'épilepsie  lar\ée,  thèse,  Paris, 
1875.  —  Magnan.  Des  rapports  entre  les  convulsions  et  les  troubles  circulatoires  et 
cardiaques  dans  l'attaque  d'épilepsie  (Gaz.  méd.,  1877).  —  Toicne.  Du  vertige 
épilcptique,  thèse,  Paris,  1877.  —  A.  Ferrano  et  E.  Vidal.  Art.  CouvuUions.  in 
Diction,  encyclop.  des  se.  méd.  —  LaSègue.  De  l'épilepsie  par  malformation  du 
crâne  (Acad.  de  méd.,  1877,  et  Arch.  gén.  de  méd.,  1877,  t.  II,  p.  5).  —  Lbgrv^'o 
DU  Saulle.  Etude  médico-légale  sur  les  épileptiques.  Paris,  1877.  —  Jobard. 
Étude  clinique  sur  l'épilepsie  par  malformation  du  crànc,  thèse,  Paris,  1878.  — 
MéoiBUX.  Même  sujet,  thèse,  Paris,  1879.  —  Viard.  De  l'épilepsie  d'origine  syphi- 
liiique.  Paris,  1878.  —  La.sègub.  Pathogénio  de  l'épilepsie  (Arch.  gcn.  de  méd., 
1880).  —  Du  même.  Communie,  au  Congrès  fntemalional  de  Londres,  1881.  — 
Magnan.  Leçons  sur  l'épilepsie  (Progrès  médical,  1882). 

DES  VERTIGES.   —  DE  LA  MALADIE  DE  MÉNIÈRE. 

Le  vertige  est  un  symptôme  commun  à  un  grand  nombre  de  ma- 
ladies; on  l'observe  chez  les  anémiques,  dans  Tischémie  cérébrale 
consécutive  aux  lésions  des  artères  ;  il  figure  parmi  les  symptômes 
les  plus  caractéristiques  des  tumeurs  du  cervelet  ;  enfni  il  est  souvent 
la  conséquence  de  lésions  de  l'estomac,  vertigo  a  stomacho  lœso^ 
vertige  stomacal;  pu  de  l'oreille,  vertigo  ab  aure  lœsa;  les 
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maladies  du  larynx  le  provoquent  aussi  quelquefois,  vertige  laryngé 
(Gbarcot).  Le  vertige  peut  être  produit  encore  par  une  alté- 
ration survenue  dans  les  conditions  normales  de  la  vision.  La  cause 
principale  du  vertige  oculaire  est  dans  la  perturbation  survenue  dans 
le  jeu  des  forces  musculaires  qui  meuvent  symétriquement  nos 
deux  yeux,  c'est-à-dire  dans  la  déviation  d'un  des  yeux  (Cngnet). 
Le  vertige  oculaire  s'observe  quelquefois  avec  une  grande  perns- 
tance  chez  des  personnes  qui  ont  beaucoup  fatigué  leurs  yeux  en  se 
livrant  à  des  travaux  minutieux. 

Les  vertiges  et  les  nausées  qui  surviennent  chez  des  personnes  qui 
se  balancent  ou  qui  ont  le  mal  de  mer  constituent  seuls  un  état 
pathologique  distinct;  cet  état  se  lie  du  reste  si  étroitement  à  sa 
cause,  et  il  disparaît  si  vite  quand  celle-ci  vient  à  cesser,  qu'il  mérite 
à  peine  le  nom  de  maladie.  Le  vertige  stomacal  et  le  vertige  laryngé 
se  rattachent  naturellement  à  l'histoire  des  maladies  de  l'estomac  et 
du  larynx  ;  nous  nous  occuperons  plus  spécialement  dans  cet  article 
du  vertige  ab  aure  Ima,  qui  est  souvent  confondu  avec  des  affec- 
tions des  centres  nerveux  ou  avec  le  vertige  épileptique. 

C'est  à  Ménière  que  revient  le  mérite  d'avoir  démontré  que  des 
lésions  de  l'oreille  interne  ou  de  l'oreille  moyenne  pouvaient  pro- 
voquer des  vertîgQS,  des  nausées,  des  vomissements  *,  de  là  le  nom 
de  maladie  de  Ménière» 

Ce  sont  les  lésions  de  l'oreille  interne,  et  en  particulier  celles  des 
canaux  demi-circulaires,  qui  provoquent  les  vertiges  el  les  nausées; 
il  n'est  pas  nécessaire,  du  reste,  que  les  lésions  portent  directement 
sur  l'oreille  interne;  une  simple  augmentation  de  pression  dans  le 
labyrinthe  ou  les  canaux  demi-circulaires  suffit.  Aussi  le  vertige  de 
Ménière  peut  s*observer  à  la  suite  de  lésions  de  l'oreille  moyenne, 
telles  que  l'aukylose  de  la  chaîne  des  osselets;  le  seul  attouchement 
de  la  membrane  du  tympan  provoque  parfois  des  nausées.  I^es  lésions 
primitives  de  l'oreille  interne  sont  rares;  cependant  le  froid  semble 
pouvoir  provoquer  Totite  labyrinthique  qui  existait  probablement  chez 
cette  malade  de  Ménière  qui  fut  prise  de  surdité  complète  et  de 
vertiges  continuels,  après  avoir  voyagé  pendant  une  nuit  très  froide 
sur  l'impériale  d'une  diligence.  La  syphilis  peut  être  la  cause  des 
lésions  labyrinthiques. 

Description. — Au  début,  la  maladie  de  Ménière  se  présente 
sous  forme  d'accès  qui  reviennent  à  intervalles  irréguliere.  Les 
malades  éprouvent  tout  à  coup  des  bourdonnements  d'oreilles  ;  ils 
entendent  des  siiDements  analogues  à  ceux  d'une   locomotive 
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(Gbarcot);  puis  ils  se  sentent  entraînés  en  avant  oa  en  arrière, 
comme  s'ils  allaient  faire  la  culbute  ;  ou  bien  ils  ont  la  sensation  du 
mal  de  mer  ;  la  rotation  du  corps  semble  quelquefois  s'opérer  autour 
de  Taxe  vertical  ;  la  chute  se  produit  quand  les  malades  ne  ren->. 
contrent  pas  à  temps  un  point  d'appui  solide,  mais  il  n'y  a  jamais 
perte  de  connaissance.  La  fin  de  l'accès  est  marquée  par  des  nausées 
et  des  vomissements,  puis  tout  rentre  dans  Tordre. 

A  mesure  que  l'aliection  devient  plus  ancienne,  les  crises  tendent 
à  se  rapprocher;  l'état  vertigineux  est  continu  avec  des  paroxysmes^ 
les  sons  un  peu  forts,  tous  les  mouvements  volontaires  ou  commu- 
niqués, augmentent  la  sensation  de  vertige;  les  malades  restent 
couchés,  il  leur  semble  qu'ils  sont  menacés  sans  cesse  de  tomber 
dans  un  précipice  ouvert  à  côté  d'eux. 

Les  vertiges,  les  nausées,  les  vomissements,  attirent  générale- 
ment toute  l'attention  des  malades,  et,  préoccupés  de  cet  état  n 
grave  en  apparence,  ils  ne  songent  pas  à  parler  au  médecin  de 
quelques  troubles  de  l'appareil  auditif  peu  gênants  et  sans  relation 
évidente  avec  les  phénomènes  nerveux.  Si  cependant  on  les  inter- 
roge dans  ce  sens,  on  apprend  qu'ils  éprouvent  habituellement  des 
bourdonnements  ou  des  sifflements  dans  les  oreilles  et  que  l'ouïe  est 
diminuée  d'un  côté  ;  d'autres  fois  il  existe  ou  il  a  existé  une  otorrhée 
purulente.  L'exploration  à  l'aide  de  la  montre  permet  de  constater 
l'affaiblissement  de  Touîe,  et  l'examen  otoscopique  révèle  les  lésions 
du  conduit  auditif  externe  et  de  la  membrane  du  tympan,  lésions 
qui  du  reste  peuvent  manquer  complètement 

Chez  un  malade  atteint  de  vertiges  de  Ménière  avec  surdité 
presque  complète  d'un  côté,  l'un  de  nous  a  constaté  l'existence 
d'une  sialorrhée  abondante  qui  dépendait  probablement  de  l'irrl* 
tation  de  la  corde  du  tympan. 

Les  vertiges  qui  se  rattachent  à  des  troubles  de  la  vue  ou  à  une 
maladie  de  l'estomac,  ont  une  grande  analogie  avec  ceux  que  nous 
venons  de  décrire,  seulement  ici  les  sifflements  d'oreilles  font  défaut 
et  sont  souvent  remplacés  par  des  troubles  oculaires,  si  le  point  de 
départ  est  dans  les  yeux,  ou  par  des  troubles  digestifs,  si  c'est  l'es- 
tomac qui  est  en  cause.  Les  malades  se  sentent  entraînés  d'un  côté 
on  de  l'autre,  ils  craignent  de  s'aventurer  dans  la  rue,  et  la  sensa- 
tion de  vertige  augmente  d'ordinaire  quand  ils  marchent  sur  une 
surface  très  unie. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  — Dans  une  autop- 
sie faite  par  Ménière,  les  canaux  demi-circulaires  étaient  remplis 
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par  des  exsadats  qui  remplaçaient  le  liquide  de  Gotugoo.  Dans  une 
ob8er?atîoD  de  Moos  il  y  avait  également  des  lésions  des  canaux 
demi-circulaires.  Dans  d'autres  cas  on  a  trouvé  une  ankyiose  de  la 
chaîne  des  osselets,  une  otite  moyenne  avec  rétention  du  pus,  etc. 
11  n'existe  aucune  lésion  concomitante  des  centres  nerveux. 

La  physiologie  expérimentale  montre  bien  que  ce  sont  les  lésions 
des  canaux  demi-circulaires  qui  jouent  le  principal  rôle  dans  les 
sensations  vertigineuses  de  la  maladie  de  Ménière.  Il  résulte  en 
effet  des  expériences  de  Flourens,  de  Brown-Séquard  et  de  Yuipian, 
que  lorsqu'on  blesse  chez  un  animal  les  canaux  demi-circulaires,  il 
se  produit  des  mouvements  de  culbute  en  avant  ou  en  arrière,  ou 
des  mouvements  de  rotation,  suivant  la  disposition  des  canaux  lésés. 
Brown-Séquard  a  pu  provoquer  des  effets  analogues  en  agissant 
sur  le  nerf  auditif  lui-même,  ce  qui  prouve  que  les  mouvements 
déterminés  par  les  lésions  des  canaux  semi-circulaires  doivent  être 
rapportés  à  un  vertige  auditif.  Signol  et  Vulpian'  ont  va  ces 
troubles  de  moiilité  survenir  spontanément  chez  un  coq  qui  avait 
reçu  un  violent  coup  de  bec  sur  la  tête,  et  chez  lequel  les  canaux 
demi-circulaires  avaient  été  fortement  lésés. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  La  véritable  nature  des  accidenu 
qui  caractérisent  la  maladie  de  Ménière  est  souvent  méconnue  ;  le 
vertige  ab  aure  lœsa  est  confondu  avec  une  maladie  du  cerveau, 
du  cervelet,  ou  bien  encore  avec  le  vertige  épileptique.  L'existence 
de  troubles  de  l'ouïe,  tels  que  :  bourdonnements,  surdité  *plus  ou 
moins  complète,  etc.;  les  sifQements  qui  précèdent  d'ordinaire 
les  vertiges,  et  la  conservation  de  l'intelligence,  même  pendant  les 
accès  les  plus  forts,  suffisent  à  séparer  la  maladie  de  Ménière  des 
maladies  organiques  de  l'encéphale  et  du  vertige  épileptique.  Dans 
la  maladie  de  Ménière  on  n'observe  ni  paralysies,  ni  troubles  de  la 
sensibilité,  ni  embarras  de  la  parole;  les  malades  rendent  très  bien 
compte  des  sensations  qu'ils  éprouvent. 

Le  vertige  stomacal  s'accompagne  de  douleurs  d'estomac,  de 
troubles  digestifs,  tandis  que  l'appareil  auditif  est  intact;  de  même 
il  est  facile  de  distinguer  le  vertige  laryngé  de  la  maladie  de  Mé-> 
nière. 

Le  vertige  des  anémiques  s'accompagne  de  bourdonnements 
d'oreilles,  mais  il  acquiert  rarement  l'intensité  du  vertige  ab  aure 
lœsa;  il  se  produit  principalement  lorsque  les  malades  lèvent  trop 
brusquement  la  tête,  et  s'accompagne  des  symptômes  ordinaires  de 
l'anémie  :  pâleur  de  la  face,  souffles  dans  les  vaisseaux,  etc.  ;  enfin 
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il  n'y  a  pas  de  surdité  ni  de  sifflement  précédant  les  vertiges;  les 
nausées  et  les  vomissements  sont  rares. 

Westpbal  a  décrit  sous  le  nom  à' agoraphobie  ou  peur  des 
espaces,  une  névrose  qui  présente  les  caractères  suivants  :  les  ma- 
lades n'éprouvent  rien  de  particulier  lorsqu'ils  se  trouvent  chez  eux; 
ils  n'ont  ni  douleurs,  ni  vertiges,  ni  affaiblissement  des  membres; 
mais  dans  la  rue,  surtout  lorsqu'ils  ont  à  traverser  une  place^  ils 
sont  pris  d*angoisse,  leurs  membres  inférieurs  fléchissent  sous  eux, 
ils  ne  peuvent  plus  avancer  et  croient  à  une  chute  imminente.  Cet 
état,  qui  est  dû,  chez  bon  nombre  de  malades,  à  la  faiblesse  de  la  vue 
et  à  des  troubles  de  l'accommodation,  ne  ressemble  en  rien  au  vertige 
de  Ménière,  il  se  rapproche  davantage  du  vertige  stomacal  avec 
lequel,  du  reste^  il  parait  avoir  été  plus  d'une  fois  confondu. 

La  maladie  de  Ménière  a  une  marche  presque  toujours  chronique 
et  souvent  elle  ne  disparaît  qu'avec  la  vie  ;  on  peut  cependant  espérer 
de  la  voir  guérir^  soit  spontanément  lorsque  la  surdité  devient  corn* 
plète  du  côté  lésé,  soit  sous  l'influence  des  médications  que  nous 
allons  passer  en  revue. 

Le  vertige  oculaire  peut  être  confondu  avec  l'ataxie  commen- 
çante. Dans  le  cas  de  vertige  oculaire  on  n'observe  pas  les  sym- 
ptômes ordinaires  de  l'ataxie,  tels  que  les  douleurs  fulgurantes  ;  de 
plus,  tandis  que  chez  l'ataxique  le  vertige  augmente  avec  l'incertitude 
de  ta  démarche  quand  les  paupières  sont  closes,  l'action  de  fermer 
les  yeux  diminue  ou  fait  disparaître  le  vertige  oculaire,  loin  de  l'aug- 
menter. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  être  dirigé  autant  que  pos- 
sible contre  la  maladie  qui  est  le  point  de  départ  des  accidents;  des 
faits  nombreux  démontrent  que  les  antispasmodiques  mis  en  usage 
contre  les  vertiges  ne  donnent  aucun  bon  résultat. 

Si  le  vertige  se  rattache  à  une  maladie  de  l'estomac,  on  traitera 
la  maladie  de  l'estomac,  si  à  l'anémie,  on  prescrira  les  toniques  et  les 
ferrugineux,  enfin  si  le  vertige  paraît  avoir  pour  point  de  départ  une 
affection  des  yeux  ou  des  oreilles,  on  s'efforcera  de  traiter  et  de 
guérir  ces  affections. 

Lorsque  la  maladie  de  Ménière  débute  brusquement  à  la  suite 
d'un  refroidissement  et  qu'il  y  a  lieu  de  soupçonner  une  otiie  laby- 
rinthique^  il  faut  employer  les  émissions  sanguines  locales  et  ensuite 
les  révulsifs,  tels  que  vésicatoires,  pointes  de  feu  au  niveau  de  l'apo- 
physe mastoîde.  Si  le  malade  est  syphilitique,  le  traitement  spéci* 
Gque  est  indiqué. 
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Lorsqu'il  existe  des  maladies  de  Toreille  externe  oo  de  roralfe 
moyenne,  il  faut  les  traiter  avec  soin.  La  goérison  d*ane  otorriiéi 
purulente  a  quelquefois  amené  une  notable  amélioratioii  dtns  les 
symptômes  de  la  maladie  de  Ménière;  dans  nn  cas  observé  par 
flillairet,  les  vertiges  cessèrent  après  l'ouverture  d'nn  abcès  di 
Voreille  moyenne. 

Le  sulfate  de  quinine  k  haute  dose  produit,  comme  on  le  sait,  des 
bourdonnements  d*oreilles,  ce  qui  semble  indiquer  que  ce  médica* 
ment  a  une  action  spéciale  sur  l'appareil  auditif;  on  pouvait  espérer, 
d'après  cela,  qu'il  roodiûerait  Fétat  de  cet  appareil  dans  la  maladie 
de  Ménière.  Ces  prévisions  se  sont  justiGées  et  la  médication  par  le 
sulfate  de  quinine  compte  déjà  des  suceès  remarquables  (Charrot). 
Le  sulfate  de  quinine  doit  être  administré  à  la  dose  de  O'^OO  à 
A  gramme  par  jour  et  pendant  longtemps. 

Plourbns.  op.  cit.  —  MéNiàni.  Ballet  de  TAcad.  de  mëd.,  I.  XXVI,  p.  341.  et  Gai. 
mcd.,  1861.  —  Trousseau.  9»  ôdit.,  1868,  t.  UI,  p.  H.  —  Knapp  et  Moos.  Arcb. 
of  Ophlhalm.  and  Otolo^y.  New-York,  1870.  —  De  Trœltscr.  Traita  pratique  d« 
malad.  de  Poreille,  trad.  franc,  de  Kiihn  et  Lcvi,  1870.  —  Amanifu.  Vertijrc»,  »W*^ 
«t  causes,  Ihèac,  Paris,  1871.  —  Duplay.  Arch.  gën.  de  méd.,  1872,   t.  Il,  p.  711. 
—   Westphal.  De  l'agoraphobie  (Arch.  f.    Psychiatrie,    1878).  —  Cord>;$.    MtH»e 
rec.,  187Î.  —  Clément.  Élioloj^ie  du  vertipe,  thèse,  Paris,  1873.  —  Bertr^xo  J.«. 
De  la  maladie  de   Mënière,  thèse.  Pari?,  1874.  —  VOURY  (Ed.).  Mcme  sujet,  ihi^se, 
Paris,  187*.  —  Lasbats.  Diagnostic  tiitTércniiel   des  vertige»,  thèse,  Paris,  1«75.  — 
LEO  (Hipp.).  Du  verliçe  auriculaire  simple,  thèse,  Paris,  1876.  —  Charcot.  Lec.»os 
sur  les  malad.  du  système  nerveux.  —  Du  MÊifB.  Du  vertige  larrngë  (Soc.  de  btol.. 
et  Gax.  mcd.  de  Paris.  1876).  —  Moos.  Des  lisions  du  labyrinthe  dans  U   STphilis 
secondaire  (.\nal.  in  Rcv.  des  se.  mcd.,  t.  X,  p.  197).  —  Lkgrand  du  Sal'li.e."  !>»■  la 
peur  des  espaces  (Ann.  méd.-psych.,  1876.  et  Gax.  des  hôp.,  1877).  —  A.  Ritti.  Im 
l'agoraphobie  (Gax.  bebdom.,  1877,  p.  677).  —  E.  Cyon.  Kcchercbes  expériraentaW 
«ur  les  fonctions  des  canaux  semi- circulaires,  thèse,  Paris,  1878.  —  N.  ÔlkneaU  di 
MUSSY.  Cliniquo  médicale,  1. 1,  p.  78.  —  Cuicnet.  Du  vertige  oculaire  (Bulletins  •!« 
la  Soc.  de  mé«i.  d'Alger,  t.  V,  p.  7).  —  Duhaut.  Considérations  sur  l'agoraphobie, 
thèse,  Paris>  1879.  —  De  Champevux.  Contribution  à  l'étude  de  la  maladie  de   Mé- 
nière, thèse,   Paris,   1881.  —   Feré  et  Demars.  Note  sur  la  maladie  de    Manière 
(Revue  mensuelle  de  médecine,  1881,  p.  796).  — AbaoiB.  Du  vertige  coulai rt  'Pro- 
grès médical,  1881-1883). 


MIGRAINE. 

La  migraine  est  caractérisée  par  des  accès  de  céphalalgie  qui  se 
terminent  souvent  par  des  nausées  et  des  Tomissements  ;  les  dou- 
leurs de  tête,  très  intenses,  sont  d'ordinaire  unilatérales,  d'où  le 
nom  à'hémiminie  qu'on  lui  donne  quelquefois. 

ÉTiOLor.iE.  — La  migraîoe  se  rattache  fréquemment  aux  dia- 
tbèses  arthritique  ou  goutteuse  ;  l'hérédité  joue  un  rôle  important. 
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Des  veilles  prolongées,  des  travaux  intellectuels  trop  soutenus,  des 
inquiétudes  morales,  certaines  odeurs,  une  lumière  trop  vive,  sont 
les  causes  occasionnelles  les  plus  fréquentes  des  accès.  La  migraine 
est  plus  commune  chez  la  femme  que  chez  l'homme  ;  elle  est  très 
rare  chez  Tenfant  et  chez  le  vieillard. 

Description.  —  La  fréquence  des  accès  est  très  variable,  ils 
reviennent  tous  les  mois,  tous  les  quinze  jours,  quelquefois  même 
ils  se  rapprochent  davantage;  dans  les  intervalles  les  malades  vivent 
de  la  vie  commune  et  n'éprouvent  aucune  douleur,  aucune  gène; 
la  description  de  la  maladie  se  réduit  donc  à  celle  des  accès. 

L'accès  de  migraine  est  assez  souvent  annoncé  par  un  malaise 
général,  de  Tinaptitude  au  travail,  des  horripilations,  une  irritabilité 
très  grande  avec  h^peresthésie  des  organes  des  sens.  La  douleur  de 
tète,  d'abord  limitée  à  un  point  d'une  des  régions  temporales  ou 
circumorbitaires,  s'étend  bientôt  à  tout  un  côté  de  la  tète.  Le  côté 
gauche  est  plus  fréquemment  pris  que  le  côté  droit;  lors  même  que 
la  céphalalgie  se  généralise,  elle  est  presque  toujours  plus  intense 
d'un  côté.  0  La  douleur  est  lancinante,  gravative;  elle  revient  dans 
le  cours  de  l'accès  par  une  série  de  petits  accès  dont  l'intermittence 
n'est  jamais  complète  et  va  crescendo  à  partir  de  son  début:  le 
moindre  mouvement,  la  marche,  l'ascension  d'un  escalier,  l'exas- 
pèrent; les  malades  comparent  alors  la  douleur  qu'ils  éprouvent  à 
celle  que  déterminerait  une  masse  liquide  ballotée  dans  la  botte 
crânienne,  ou  bien  à  celle  que  produirait  la  pression  du  crâne  par 
un  étau.  »  (Gubler  et  A.  Bordier,  art.  Migraine,  in  Diction, 
encyclop,  des  se.  tnéd.)  La  face  est  tantôt  pâle,  tantôt  injectée; 
l'état  de  dilatation  de  la  pupille  est  aussi  variable.  Les  battements 
de  l'artère  temporale  du  côté  de  Thémicrânie  sont  exagérés  et  les 
vaisseaux  rétiniens  paraissent  dilatés  (MollendorfT).  Dans  quelques 
cas  les  muscles  de  la  face  sont  animés  de  mouvements  convulsifs. 
Les  malades  fuient  la  lumière  et  le  bruit,  ils  s'enferment  chez  eux  et 
restent  souvent  couchés  et  immobiles  jusqu'à  la  Gn  de  la  crise,  dont 
la  durée  est  en  moyenne  de  huit  à  douze  heures,  vingt-quatre  heures 
au  plus;  pendant  tout  ce  temps  ils  ne  peuvent  se  livrer  à  aucun  tra- 
vail inteileaueL  Vers  la  fin  de  l'aiccès  les  douleurs  de  tête  se  com- 
pliquent fréquemment  d'un  état  analogue  au  mal  de  meî\  les 
malades  éprouvent  des  nausées  très  pénibles  et  ils  sont  pris  de 
vomissements  bilieux  qui  terminent  l'accès. 

La  circulation  et  la  respiration  s'accomplissent  régulièrement. 
Gubler   et  Bordier  ont  même  remarqué  que   la   facilité  de   la 
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respiration  augmentait  et  que  des  sujets  affectés  de  palpitations  en 
étaient  exempts  pendant  le  cours  de  l'accès. 

Les  douleurs  se  calment  progressivement,  les  malades  s'endorment» 
et  en  se  réveillant  il  ne  leur  reste  plus  qu'une  légère  courbature  qui 
ne  tarde  pas  à  se  dissiper;  ils  se  sentent  même  plus  dispos qu'avani 
l'accès,  si  bien  qu'il  leur  arrive  parfois  de  désirer  une  crise. 

La  migraine  dépend-elle  d'une  excitation  du  sympathique,  comme 
le  veut  Dubois-Raymond,  ou  de  sa  paralysie,  suivant  l'opinion  de 
Mollendorff  7  Ces  deux  théories  ne  sont  pas  inconciliables  :  il  est 
possible  qu'au  début  il  y  ait  excitation  des  nerfs  vaso-moteurs,  con- 
traction des  vaisseaux,  ischémie  des  tissus  et  que  la  paralysie  vascu- 
laire  se  produise  au  bout  d'un  certain  temps,  variable  suivant  les 
sujets. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  Le  diagnostic  est  en  général  fait 
par  les  malades  €ux-mêmes  qui  savent  très  bien  reconnaître  les 
accès  de  migraine  dès  qu'ils  en  ont  éprouvé  un  seul 

L'apyrexie,  la  prédominance  des  douleurs  dans  un  des  côtés  de  la 
tête,  la  rapidité  avec  laquelle  les  accidents  disparaissent,  permet- 
tent de  séparer  la  migraine  de  la  méningite  et  des  autres  affections 
fébriles  qui  s'accompagnent  d'une  céphalalgie  violente. 

Les  tumeurs  cérébrales  donnent  lieu  à  des  douleurs  bien  plus  per- 
sistantes que  celles  de  la  migraine,  de  plus  il  existe  souvent  d'autres 
symptômes  morbides,  tels  que  paralysies,  attaques  épilepliformes,  etc. 
Si  les  tumeurs  sont  syphilitiques,  les  douleurs  reviennent  surtout  la 
nuit  et  elles  cèdent  à  la  médication  spéciGque. 
.  Les  névralgies  sont  unilatérales  et  reviennent  souvent  par  accès 
comme  la  migraine,  mais  elles  siègent  sur  le  trajet  d'un  nerf  et  s'ac- 
compagnent de  points  douloureux  à  la  pression. 

Le  clou  hystérique  se  distingue  de  la  migraine  par  la  Gxilé  de  la 
douleur  et  par  son  caractère  lérébrant.  Il  n'est  pas  rare,  du  reste,  de 
rencontrer  la  migraine  chez  les  hystériques. 

La  migraine  est  une  affection  plus  gênante  que  grave:  ia  fréquence 
des  accès  va  en  général  en  diminuant  à  mesure  que  les  malades 
vieillissent. 

Traitement.  —-Il  faut  traiter  :  l' l'eut  général  sous  l'influence 
duquel  la  migraine  se  développe  souvent;  3^  les  accès. 

Le  traitement  général  varie  naturellement  beaucoup  suivant  les 
malades  :  aux  anémiques  on  prescrira  le  fer,  le  quinquina,  l'hydro- 
thérapie; aux  arthritiques,  les  alcalins;  aux  herpétiques,  les  arseni- 
caux, etc. 


*•  _ 
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Parmi  les  médicaments  les  plus  efficaces  pour  combattre  les  crises^ 
il  faut  citer  l'opium,  le  café,  la  quinine,  la  digitale,  la  paullinia,  le 
bromure  de  potassium.  Il  est  impossible  de  donner  une  formule 
unique,  car  tel  médicament  qui  donne  de  bons  résultats  chez  un 
malade,  ne  produit  rien  chez  un  autre. 

PROSPER  Martin.  Traite  de  la  mij^raiae.  Paris,  i829.  —  Calxeil.  Art.  Migraine, 
in  Dictionnaire  en  30  vol.,  i83!).  —  Pelletan.  De  b  mif^ine  et  de  son  traitement. 
Paris,  1843.  —  Dubois-Rayhond.  MiJller's  Archiv,  1860.  —  Môllkndorff.  Uebcr 
Hemicranie  (Archiv.  de  Virchow,  1867).  —  Garrett.  Sur  la  migraine,  thèse,  Paris, 
1870.  —  A.  GUBLER  et  Bordier.  Art.  Migraine,  in  Diction,  encyclop.  des  se. 
mcd.,  1873.  —  HiRTZ.  Art.  Migraine,  in  Nouy.  Diction,  de  rocd.  et  dechir.  pratique^. 

—  N.  GUENEAU  DE  MussY.  Clinique  mëd.,  t.   I,    p.  323.  —  Galezowski.  De  la  mi- 
graine ophllialmique  (Arch.  gén.  de  méâ.,  1878).  —  Chaumier.  Thèse,  Paris.  1878. 

—  Cil.  Feré.  Contribution  à  l'dtude  de  la  migraine  ophthalmique  (Revue  de  médecine. 
1881). 


ASPHYXIE  LOCALE  ET   GANGRÈNE  SYMÉTRIQUE  DES  EXTREMITES. 

Synonymie  :  Afaladie  de  Raijnaud. 

En  18G2,  Maurice  Raynaud  a  décrit  sous  les  noms  à* asphyxie 
locale  et  de  gangrène  symétrique  des  extrémités j  une  maladie 
qui  jusque-là  avait  été  confondue  avec  d'autres  espèces  morbides^ 
et  qui  peut  être  considérée  comme  une  névrose  des  centres  vaso- 
moteurs,  car  elle  se  caractérise  surtout  par  des  troubles  de  la  cir« 
culation  capillaire  des  extrémités,  et  Ton  ignore  encore  si  elle  pos- 
sède une  anatomie  pathologique. 

Étiologie.  —  L'asphyxie  locale  des  extrémités  est  plus  commune 
chez  la  femme  que  chez  Thomme;  son  maximum  de  fréquence 
correspond  à  Tâge  de  vingt-cinq  ans.  Parmi  les  causes  prédispo- 
santes il  faut  citer  l'anémie  et  le  nervosisme. 

Le  froid  est  la  cause  occasionnelle  dont  Faction  est  le  mieux 
démontrée.  La  coïncidence  de  Timpaludisme  et  de  Tasphyxie  locale 
des  extrémités  a  été  notée  dans  un  certain  nombre  de  cas  par 
MiM.  Raynaud,  Rey,  Marroin,  Calmette,  Vaillard,  Moursou.  L'impa- 
ludisme  nous  parait  jouer  seulement  le  rôle  d'une  cause  prédis- 
posante. 

Description.  —  I-cs  extrémités  supérieures  sont,  en  général, 
envahies  les  premières  :  un  doigt  s'engourdit  par  instants,  il  devient 
blanchâtre  et  froid,  les  malades  disent  qu'ils  ont  un  doigt  mort; 
les  autres  doigts  se  prennent  successivement  et  symétriquement  aux 
deux  mains  qui  présentent  un  aspea  caractéristique,  pendant  les 


::«»  r«£vROSES. 

La  pean  est  quelquefois  pâle,  cireose,  comme  étm  ï 


b  ptespronoQcée;  plus  soufentelle  présente  ane  teûMe  gnâCR  m 
urâàtre  et  Tîolacée,  comme  dans  Tasphyxie,  arec  des  ■■ha  i 
■oincics  SOT  le  trajet  des  feues.  Les  parties  cyanoséadoaootfaa 
nûn  qui  les  tooche  one  sensation  de  froid  dont  les  malades  en- 
mêmes  oot  parfaitement  conscience»  le  thermomètre  placé  dmi  a 
pamne  de  la  main  ne  marque  que  20*  à  21*;  en  pressant  ICgiiuatit 
snr  la  peau  on  prodoit  une  tache  blanchâtre  qui  ne  se  dissipe  ^ 
lentement,  preave  évidente  de  la  difiSculté  a?ec  laquelle  le  san;  a- 
cole  dans  les  capillaires.  La  peau  des  doigts  paraît  cBdémat^. 
épaissie  ;  elle  n'est  plus  souple  comme  à  Tétat  normal,  ce  qui  rcfti 
les  mouTements  de  flexion  difficiles  i  l'oedème  dur  des  extréiDÎi*) 
est  quelquefois  le  premier  phénomène  morbide  qui  attire  racteocni. 
Les  parties  malades  sont  le  siège  d'une  sensation  d'engoordissenpp'. 
analogue  à  celle  qu'on  éprouve  en  plaçant  ses  mains  dans  de  i>ai 
très  froide,  ou  bien  de  fourmillements  comme  dans  l'onglée.  Les 
douleurs  sont  constantes  et  parfois  extrêmement  vives. 

Aux  extrémités  inférieures  les  choses  se  passent  à  peu  prés  de 
même  :  le  refroidissement,  Tengourdissement,  la  cyanose,  envahisseffi 
successivement  les  orteils  des  deux  côtés,  puis  les  pieds  josqo'm 
articulations  tibio- tarsiennes  qui  sont  rarement  dépassées. 

Chez  quelques  malades,  le  nez  et  les  oreilles  participent  â  c« 
troubles  de  la  circulation  périphérique. 

Ces  accidents  se  présentent  au  début  sous  forme  d'accès  inter- 
mittents de  durée  variable  ;  l'impression  du  froid  provoque  souveoc 
leur  apparition  et  exagère  l'intensité  de  la  cyanose  et  des  douleur>. 
Les  accès  se  produisent  quelquefois  avec  un  type  intermittent  qno- 
tidien  bien  caractén^é.  Au  bout  d*un  certain  temps  la  cyanose  ne 
»  di^pe  plus  complètement  dans  les  intervalles  des  accès. 

Les  extrèiuitéssont  faibles  et  la  sensibilité  cutanée  est  notablement 
jl^mwi^ge  on  même  abolie. 

IV  petits  abcès  sou^pidermiques  se  forment  souvent  au  bout  des 
À^^  ;  les  pblyctènes  remplies  d'un  liquide  séro-purulent  s'ouvrent 
tK  ANMKttt  Im  simplfinent  à  une  petite  cicatrice  blanche  et 
Jlet(>riiM^.  ^m  l>kii  la  peau  se  dessèche  et  se  desquame  ;  les  doigts, 
<4Ù^s^  amiiKis^  rklés,  ont  un  aspect  parcheminé  (M.  Raynaud). 
t^'^^U^K  Kits^  k>rsque  les  pblyctènes  sont  ouvertes  on  voit  apparaître 
M  ivid  utt  point  noirâtre,  gangreneux,  qui  ne  tarde  pas  à  s'étendre 
ik  iMc  ^>haUi^e  ou  à  un  doigt  tout  entier  ;  les  parties  mortifiées  de- 
^idÉtKttt  «dires  comme  du  charbon  et  sont  éliminées  lentement.  La 
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gangrène  sèche  peut  se  produire  d'emblée  sans  abcès  ni  phlyctènes. 
€hez  quelques  malades  les  ongles  se  détachent* 

La  radiale  et  la  pédieuse  battent  comme  à  Tétat  normal,  cepen- 
dant le  pouls  devient  souvent  imperceptible  à  la  radiale,  au  moment 
des  accès^  quand  tout  le  membre  est  pris. 

Les  symptômes  généraux  n'ont  aucune  importance.  Quelques 
malades  éprouvent  un  obscurcissement  de  la  vue  au  moment  des 
accès  de  cyanose;  l'examen  ophthalmoscopique  permet  de  constater, 
dans  ces  cas,  que  les  artères  rétiniennes  deviennent  très  petites^ 
filiformes,  tandis  que  les  veines  sont  volumineuses  et  présentent 
parfois  des  battements;  chez  une  malade  de  M.  Raynaud  les  troubles 
de  la  vue  par  anémie  rétinienne  alternaient  avec  les  accès  de  cyanose 
des  extrémités. 

D'après  Raynaud,  la  cyanose  et  le  refroidissement  des  extrémités 
s'expliquent,  comme  les  troubles  de  la  vue,  par  an  spasme  des 
urtérioles  périphériques  qui  a  pour  elTet  d'empêcher  l'arrivée  du 
sang  artériel  et  de  permettre  l'accumulation  du  sang  veineux  dans 
les  capillaires  ;  les  résultats  fournis  par  l'examen  ophthalmoscopique 
des  malades  qui  présentent  des  troubles  oculaires  donnent  à  celte 
théorie  un  argument  très  sérieux,  car  on  voit  les  artérioles  se  con- 
tracter au  moment  des  accès.  On  a  objecté  qu'il  était  très  difficile  de 
comprendre  un  spasme  vasculaire  qui  persisterait  plusieurs  jours, 
plusieurs  semaines.  Bon  nombre  de  faits  démontrent  que  cette  objec- 
tion n'a  pas  toute  la  valeur  qu'on  lui  attribuait  autrefois  :  il  paraît 
certain  que  des  artérioles  peuvent  rester  contractées  spasmodique  - 
ment  pendant  plusieurs*  mois  ou  même  plusieurs  années  ;  chez  les 
hystériques  alfectécs  d'hémianesthésie  il  existe  presque  toujours  une 
ischémie  très  marquée  des  tissus  du  côté  de  l'hémianesth^ie. 

La  symétrie  des  accidents  permet  de  supposer  que  les  centres 
vaso-moteurs  eux-mêmes  sont  le  point  de  départ  de  la  maladie;  ces 
centres  vaso-moteurs  sont  distribués,  comme  on  le  sait,  dans  toute  la 
longueur  de  la  moelle  épinière  ;  l'efficacité  des  courants  continus 
appliqués  le  long  du  rachis  vient  encore  à  l'appui  de  cette  opinion. 
«  L'asphyxie  locale  des  extrémités  doit  être  considérée,  dit  Ray- 
naud, comme  une  névrose  caractérisée  par  l'énorme  exagération  du 
pouvoir  excito-moteur  des  portions  grises  de  la  moelle  épinière  qui 
tiennent  sous  leur  dépendance  l'innervation  vaso-motrice.  »  {Arch. 
gèn.  de  méd.^  1874,  1. 1,  p.  205.) 

Viilpian  pense  que  la  constriciion  vasculaire  réflexe  est  produite 
par  les  ganglions  situés  sur  le  trajet  des  Gbres  vaso-motrices^  tout 
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près  des  parois  vascolaires  et  que  la  moelle  est  en  général  hors  de 
cause.  La  symétrie  des  lésions  (qui  comporte  do  reste  des  excep- 
tions) s'expliquerait  dans  cette  théorie  par  une  prédisposition 
locale  identique  pour  les  parties  homologues  des  deux  côtés  do 
corps. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  L'intermittence  des  crises,  la  symé- 
trie des  lésions  qui  se  limitent  presque  toujours  aux  extrémités, 
l'absence  de  lésions  du  cœur  ou  des  vaisseaux  capables  d'expliquer 
la  gêne  de  la  circulation  et  les  gangrènes  périphériques,  fournissent 
les  principaux  éléments  du  diagnostic.  On  ne  confondra  pas  l'as- 
phyxie locale  des  extrémités  avec  la  cyanose  des  maladies  da  raur, 
qui  est  généralisée,  quoique  plus  apparente  sur  certains  points,  et 
qui  s'accompagne  d'oppression,  d'oedème  des  membres  inférieurs^ 
de  bruits  de  souffle  au  cœur,  etc. 

La  gangrène  sénile  se  limite  presque  toujours  à  Tun  des  membres 
inférieurs,  et  elle  prend  une  marche  ascendante  plus  ou  moins  ra- 
pide ;  les  artères  sont  indurées,  sinueuses  (radiale,  temporale).  L'âge 
des  malades  fournit  une  indication  importante;  la  gangrène  symé- 
trique des  extrémités  est  très  rare  chez  les  vieillards. 

L'ergolisme  règne  en  général  épidémiquement  sur  des  popula- 
tions  misérables  ;  les  gangrènes  qu'il  produit  sont  moins  symétriques 
et  beaucoup  plus  étendues  que  dans  la  maladie  décrite  par  Ray- 
naud. 

L'asphyxie  locale  des  extrémités  a  été  confondue  plus  d'une  fois 
avec  l'acrodynie,  maladie  qui  a  régné  à  Paris  en  1828,  et  qui,  depuis 
celte  époque,  a  donné  lieu  à  plusieurs  épîdémies  beaucoup  moins 
importantes.  L'acrodynie  se  caractérise  par  de  vives  douleurs  dans 
les  extrémités,  principalement  dans  les  pieds,  par  des  éryihèmes 
suivis  de  desquamation,  etenGn  par  des  troubles  gastro-intestinaux. 

La  sclérodermie  limitée  aux  extrémités,  ou  selérodaeiyliey  est 
quelquefois  très  difficile  à  distinguer  de  l'asphyxie  locale  des  extré- 
mités; dans  la  sclérodactylie  la  peau  des  doigts  est  indurée,  il 
semble  qu'elle  adhère  aux  os  sous-jacents;  les  doigts  sont  crochus, 
immobilisés  dans  des  positions  bizarres  ;  les  extrémités  s'amincissent, 
s'effilent,  la  phalange  unguéale  s'atrophie,  les  ongles  s'allèrent,  se 
recourbent  La  sclérodactUie  présente  du  reste  en  général  la  môme 
disposition  symétrique  des  deux  côtés  du  corps  que  l'asphyxie  locale 
des  extrémités.  La  sclérodermie  reste  rarement  limitée  aux  extré- 
mités, elle  envahit  peu  k  peu  les  mains,  les  poignets,  les  avaut-bras, 
et  enûn  elle  se  généralise  plus  ou  moins  complètement  à  toute  la 
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surface  da  corps  (B.  Bail.,  art.  Sglêrodermie,  in  Diction,  en- 
cyclop.  des  se.  méd.). 

Les  engelures  ont  une  grande  analogie  avec  Tasphyxie  locale  des 
extrémités;  les  circonstances  dans  lesquelles  la  maladie  est  survenue, 
Tasymétrie  des  lésions,  permeitront  en  général  défaire  le  diagnostic. 

L*asphyxie  locale  des  extrémités,  alors  même  qu'elle  ei»t  arrivée  à 
son  degré  de  gravité  le  plus  élevé  et  qu'elle  a  donné  lieu  à  des  gan- 
grènes symétriques  de  plusieurs  doigts  et  de  plusieurs  orteils,  se 
termine  presque  toujours  par  la  guérison.  Ce  pronostic  favorable  ne 
constitue  pas  un  des  traits  les  moins  curieux  de  cette  affection.  Les 
récidives  sont  assez  communes. 

Traitement.  —  Raynaod  a  employé  avec  succès  les  courants 
continus.  On  peut,  dit-il,  conjimencer  avec  vingt-cinq  ou  trente 
éléments  de  la  pile  de  Daniell  ou  de  la  pile  de  Trouvé  ;  on  place  te 
pôle  positif  sur  la  cinquième  vertèbre  cervicale,  le  pôle  négatif  vers 
la  dernière  lombaire  ou  sur  le  sacrum;  au  bout  de  quelques  mi- 
nutes on  fait  remonter  un  peu  le  rhéophore  négatif.  Une  seule  séance, 
de  dix  à  quinze  minutes  chaque  jour,  suffit  en  général;  sous 
rinfluence  du  courant  la  circulation  et  la  respiration  s'accélèrent, 
la  peau  des  mains  se  couvre  de  sueurs,  et  la  coloration  violacée  ne 
tarde  pas  à  disparaître.  On  conçoit  combien  il  est  important  de 
rétablir  la  circulation,  ne  serait-ce  que  temporairement,  aûn  d'éviter 
les  gangrènes. 

Dans  les  cas  où  l'asphyxie  locale  des  extrémités  a  une  marche 
intermittente  bien  caractérisée,  il  y  a  lieu  de  donner  le  sulfate  de 
quinine,  surtout  si  l'on  est  en  pays  palustre,  et  si  le  malade  a  déjà 
subi  une  atteinte  de  fièvre  intermittente. 

Contre  les  douleurs  on  prescrira  l'opium,  etc.  Dans  la  paralysie 
vaso-motrice  la  faradisation  des  membres  supérieurs  donne  de  bons 
résultats  (Duchenne). 

M.  Raytiauo.  Do  l'asphyxie  locale  et  de  la  gangrené  symétrique  des  extrémités,  thèse, 
Paris,  1862.  —  Du  héxe.  Article  Gangrène,  in  Nouv.  Diction,  de  mdd.  et  de  chir. 
pratiques.  —  Du  MÊME.  Nouvelles  recherches  sur  la  nature  et  le  traitement  de  l'as- 
phyxie loc,  des  extrémités  (Arch.  gén.  do  raéd.,  1874,  t.  I,  p.  5  et  189).  —  Daffas. 
Thèse, Paris,  1872.  -  Thkze.  Thèse,  Paris,  187i.  —  Foulquikr.  Thèse,  Paris,  1871. 
—  Breuikh.  Thèse,  Paris,  1874.  —  A.  Laveran.  Contrib.  à  l'élude  de  l'acrodynic 
(Rec.  mém.  méd.  milit.,  1876,  p.  113).  —  Galxettb.  Des  rapports  de  Tasphyxie 
locale  dos  extrémités avccla  fièvre  intcnn.  palud.  (Môme  rec,  1877,  p.  24).  —  Vail- 
LARD,  Contrib.  à  l'étiologie  de  l'asphyx  •  loc.  des  extrémités  (Môme  rec,  1877, 
p.  585).—  VuLPiAN  et  Raymond.  Clinique  médicale  de  la  Charité,  1879.  -^  Grasset. 
Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  H.  —  RONOOT.  Des  gangrènes  spon- 
tanées, thèse  d'agrégation,  Paris.  1880.  —  MOURSOU.  Étude  clinique  sur  l'asphyxie 
locale  dos  extrémités  (Arch.  de  médecine  navale,  1880).  —  BOY.  Thèse,  Paris,  1881. 
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PARALYSIE  VASO-MOTRICE  DES  EXTRÉMITéS.  —  ÉRTTaROIÉULHL 

A  côté  de  Tasphyxie  locale  des  extrémités,  il  confient  de  plan 
une  aflèctîoQ  de  même  ordre  qni  a  été  décrite  pour  la  prenwn  ià 
par  Ducbenne  (de  Boulogne)  et  Sigerson,  et  qui  est  caractérisée  pv 
une  congestion  douloureuse  des  extrémités.  Weir  Mitcbdl,  qia 
bien  décrit  cette  maladie,  a  proposé  de  lui  donner  le  nom  iTf  rylin- 
mélalgie  {t^Apo;,  rouge;  lako;,  membre;  «).yo;,  douleor)  qoi  i 
l'avantage  de  rappeler  deux  des  principaux  symptômes  :  la  roagnr 
et  la  douleur,  et  d'indiquer  le  siège  du  mal. 

La  thèse  de  M.  le  D'  Lannob  (Paris,  1880)  est  une  monograptie 
excellente  de  cette  affection.  L'érythoomélalgie  est  une  maladie  nt 

ÉTiOLOGiE.  —  Le  froid,  les  fatigues,  sont  les  causes  dont  rinflnena 
paraît  le  mieux  établie;  la  diathèse  rhumatismale  et  le  nerrosisar 
sont  signalés  comme  des  causes  prédisposantes.  Plusieurs  des  na- 
ïades atteints  de  paralysie  Yaso-moirice  des  extrémités  qoi  se  pré- 
sentèrent à  diverses  époques  à  la  clinique  de  Ducbenne  (defionlogne) 
travaillaient  le  cuivre.  Peut-être  ne  s*agit-il  là  que  d'une  simplf 
coïncidence. 

La  paralysie  vaso-motrice  des  extrémités  est  plus  commune  cbei 
l'homme  que  chez  la  femme  ;  elle  présente  son  maximum  de  fréquence 
chez  rhomnie  adulte  de  28  à  -iO  ans. 

Description.  —  La  maladie  siège  toujours  aux  extrémités  :  tantôt 
elle  n'occupe  qu'une  des  extréniilés,  le  pied  et  la  partie  inférieure 
de  la  jambe,  par  exemple;  tantôt  elle  envahît  les  deux  extrémités 
inférieures  ou  les  deux  extrémités  supérieures;  il  est  rare  que  \fs 
quatre  extrémités  soient  intéressées. 

Le  premier  symptôme  est  presque  toujours  la  douleur;  les  mala- 
des éprouvent  dans  les  extrémités  inférieures,  par  exemple^  une 
sensation  de  brûlure  tantôt  légère,  tantôt  assez  vive  |K)ur  leur 
arracher  des  gémissements  et  pour  empocher  tout  mouvement. 
A  la  sensation  de  brûlure  s'ajoute  parfois  celle  de  fourmillements, 
d'élancements  extrêmement  douloureux.  La  sensation  de  brûlure 
est  exaspérée  parla  marche  et  par  la  chaleur,  tandis  qu'elle  disparait 
d'ordinaire  dans  la  position  horizontale  ou  par  l'action  du  froid.  Là 
douleur  revient  presque  toujours  par  accès  plus  ou  moins  irrégu- 
liers  ;  dans  l'intervalle  de  ces  accès  les  malades  n'éprouvent  dans  les 
parties  frappéesde  paralysie  vaso-motrice  qu'une  sensation  d'engour- 
dissement. 
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La  rougeur  érythémateuse  ne  survîenl  que  quelque  lemps 
après  Tapparilion  des  douleurs,  elle  se  limite  aux  parties  qui  en 
ont  été  le  siège.  Le  plus  ordinairement  la  rougeur  est  intermit- 
tente comme  la  douleur,  et  les  mêmes  influences  qui  ramènent  les 
accès  douloureux  :  position  verticale,  action  de  marcher,  chaleur, 
ramènent  aussi  la  rougeur  érythémateuse  ;  en  quelques  secondes  les 
extrémités  qui  sont  le  siège  du  mal  deviennent  turgescentes,  la  peau 
prend  une  coloration  rosée  ou  violacée,  hortensia,  les  veines  se  gon- 
flent, les  artères  battent  avec  force.  La  peau  se  couvre  souvent  de 
sueurs. 

La  congestion  semble  êlre  active  (Weir  Mitchell)  ;  elle  s'accom- 
pagne d'une  élévation  de  température  qui  est  souvent  de  3*"  ou  4"*  ; 
il  est  facile  de  constater  par  le  simple  toucher  cette  augmentation  de 
chaleur. 

Dans  rintervalle  des  accès  les  extrémités  malades  sont  quelque- 
fois plus  froides  et  plus  pâles  que  les  extrémités  saines. 

La  sensibilité  tactile  et  la  sensibilité  au  froid  et  à  la  chaleur  sont 
généralement  conservées. 

Le  plus  souvent  les  muscles  ne  sont  p^s  atro))hiés  et  ils  se  con- 
tractent d'une  façon  normale  sous  Faction  de  la  volonté  ou  de  Télec- 
tricilé. 

L'existence  de  troubles  trophiques  n'a  pas  été  signalée  dans  les 
ol)servations  publiées  jusqu'ici. 

L'érythromélalgie  est  une  maladie  essentiellement  chronique. 
Après  une  période  d'augment  plus  ou  moins  longue,  la  maladie 
arrive  à  la  période  d'état  et  persiste  souvent  |)cndant  des  années. 

Tantôt  la  maladie  finit  par  s'amender  et  par  guérir,  tantôt  on  voit 
survenir  des  symptômes  de  myélite  (W.  Mitchell). 

Diagnostic. —  L'érythromélalgie  est  facile  à  distinguer  de  la  cya- 
nose symptomatique  des  maladies  du  cœur  qui  ne  se  limite  pas  aux 
extrémités  ;  les  parties  cyanosées  ont  du  reste  une  teinte  violacée 
qui  diffère  notablement  de  celle  que  prennent  les  extrémités  dans 
l'érythromélalgie;  enfin  on  constate  les  signes  locaux  d'une  affection 
cardiaque. 

L'acrodynie  donne  lieu  à  des  douleurs  dans  les  extrémités,  qui 
ont  une  grande  analogie  avec  celles  de  l'érythromélalgie,  mais  cette 
maladie,  qui  prend  souvent  une  forme  épidémique,  s'accompagne  de 
symptômes  gastro-intestinaux  et  d'érythèmes  suivis  de  desquama- 
tion. 

Le  rhumatisme,  lorsqu'il  se  limite  aux  petites  articulations  des 
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pieds,  peut  simuler  Térythroniélalgie  :  dans  le  rbamaUsme  le  gonfle- 
ment et  la  rougeur  siègent  surtout  au  niveaa  des  petites  anicnb- 
tions;  de  plus,  le  rhumatisme  évolue  d'ordinaire  assez  rapidement. 

Pathogênie. — Il  parait  évident  que  dans  Téry thromélalgie  il  y  a 
paralysie  des  vaso-moteurs  des  extrémités,  de  même  que  dans  la  ma- 
ladie de  Raynaud  il  y  a  spasme  des  vaso-moteurs  ;  par  suite,  les 
théories  pathogéniques  des  deux  maladies  peuvent  être  calquées  Twie 
sur  l'autre. 

La  cause  de  la  paralysie  des  vaso-moteurs  réside-t-ellc  dans  une 
diminution  du  pouvoir  excito-motcur  de  la  moelle  ?  Ou  Uen  s'agit- 
il  d'une  névrose  des  nerb  des  extrémités  déterminani  par  actioa 
réflexe  une  dilatation  des  vaisseaux  de  ces  parties  (Vulpian)  7  Pour 
décider  cette  question  il  faut  attendre  les  révélations  de  ranatomie 
pathologique. 

Trmtement.  —  L'emploi  du  froid  est  très  utile  pour  combattre  les 
douleurs  ;  les  malades  y  recourent  souvent  spontanément  ;  quand 
les  douleurs  sont  trop  vives  ils  plongent  les  extrémités  malades  dam 
l'eau  froide. 

-  Les  traitements  curatifs  les  plus  efûcaces  sont  l'électricité  sous  la 
forme  de  faradisation  localisée  aux  membres  malades  (Duchenne,de 
Boulogne)  et  l'hydrothérapie. 

On  conseillera  le  repos  et  le  séjour  des  climats  froids. 

SlGERSON.  Note  sur  la  paralysie  vaso-motrirc  (,'cnérali»éc  des  membres  $u|N'nrur* 
(Progrès  médical,  187J,  p.  220;.  —  W.  Mitchell.  Sur  une  névroHo  vaso-tnotricf  r.:. 
des  cxtrémitës  (Americ.  Journ.  of.  nied.  se,  1H78».  —  Strms.  Observ.  de  ntl\ru'*, 
vaso  uiolrice  de  l'cxtréuiilé  inréricare  (Soc.  méd.  des  bôp.,  IMO).  —  Lj^nnois.  I^ar.- 
ly«ic  vaso-motrice  des  extn^uiités  ou  ërythromclalgie,  Ui.,  Taris,  18^. 
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